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HYPERTROPHIE DU G(EUR 


HISTORIQUE 


II n’cst peiit-6tre pas de maladie qui ait ete plus 
assidument fouillee et plus ai:deuiment discutee que 
I’hypertrophie du coeur, surtout au point de vue 
anatomo-pathologique. Les difficultfe, il faut bien le 
dire, sont nombreuses, les causes d’erreurs variees. 
Les dissidences les plus profondes semblent separer 
aujourd'hui encore les observateurs. Cependant, 
comme le dit M. Letulle, et comme il le prouve sur¬ 
tout dans son excellente these {Recherches sur les 
hypertrophies cardiaques secondaires, 1879), les 
questions en litige se sont elargies et I’etude de I’hy- 
pcrtrophie cardiaque est entree dans une ere, nou- 
velle. 

Albertini parait 6lre le premier qui ait employe 
lemot d’hypertrophie.Lmcisi^ s’estservi des expres¬ 
sions de cor ingens, cordis'amplitudo, cor magnum. 

1. Lancisi, De motu cordis el anevrysmatibus (Rome, 1728). 
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Quoique le medecin italien n’ait qu’nne fausse idee de 
la nature et du mode de production de ce qu’il ap- 
pelle les anevrysmes du cmur, Ic tableau qu’il trace 
de leur symptomatologie est assez exact; mais, ainsi 
que la plupart des auteurs qui font suivi, jusqu’a 
Corvisart, il rapporte a la dilatation des cavites des 
symptomes qui ne lui apparliennent pas. 

Le premier livre oil les maladies sent etudiees 
methodiquement est celui de Senac. 11 parut en 1749 
et forme la sixieme parlie du Traite de la structure 
du cceur. Un des chapitres les plus inleressants est 
le vin% qui a pour titre : Du volume du cceur aug- 
mente ou diminue. On y trouve une etiologie com¬ 
plete des dilalations cardiaques et I’indication de 
quelques signes qui peuvent encore aujourd’lmi ser- 
vir au diagnostic. II savait que les retrecissements de 
I’aorte et de I’artere pulmonaire dilalent les ventri- 
cules, et que I’anevrysme considerable du premier 
vaisseau peut aussi produire cette dilatation. En 
1763, Avenbrugger* decouvre la percussion et il 
I’applique utilement au diagnostic de quelques mala¬ 
dies du cceur. 11 constate que dans I’anevrysme le 
coeur peut prendre un volume considerable, et alors 
« le caraclere pathoguomonique est un son exacte- 
ment semblable a celui d’un morceau de chair que 
Ton frappe ». 

Nous arrivons a Corvisart ^ Il avail traduit les 

1. Avesbrdgger, Nouvelle mithode pour connattre les affections 

1808)' (traduction de Corvisart, Paris, 

2. Corvisart, Essai sur les maladies et les Usions organiques du 
cceur et des gros vaisseaux (Paris, 1806). 
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Aphorismes d’Avenbrugger, el Bichat venait de pu- 
blier ses recherches sur I’anatomie et la physiologie. 
La partie capitale de son livre cst, sans contredit, 
I’elude des maladies dii muscle cardiaque propre- 
ment dit. A propos des anevrysmes on dilatations, il 
montre avec une admirable nettete I’influence con¬ 
siderable qu’exercent sur leur genese, les lesions des 
■valvules, des orifices et des maladies pulmonaires. 
C’est dans ces pages, trop oubliees de nos jours, 
qu’il faut encore etudier cette pathogenie. Sa fa- 
meuse division des anevrysmes en actifs et en pas- 
sifs produisit une grande sensation sur le public 
medical de I’^poque. Envisagee au point de vue des 
progres qu’elle a fait faire a I’histoire de I’hypertro- 
phie, on doit convenir que, si elle n’a pas eu une 
influence durable, elle a constitue neanmoins une 
etape des plus importantes dans I’etude de cette 
question. La circonstance qui frappa Corvisart fut, 
d’une part', la dilatation, I’epaississement, I’accrois- 
sement de la force du cceur (anevrysme actif), et, de 
I’autre', sa dilatation, son amincissement et la dimi¬ 
nution de sa force (anevrysme passif). 

L’anevrysme est actif, en ce sens que toutes les 
conditions materielles et physiologiques s’exagerent; 
la fibre s’allonge et grossit, la contraclilite aug- 
mente. 

Berlin, dfis I’annee 1811, montra dans plusieurs 
mdmoires successifs, presentds a I’Academie des 
sciences, que I’hypertrophie, c’est-a-dire I’epaississe- 
ment des parois, pouvait exister sans que les cavites 
du coeur fussent agrandies, et qu’elles pouvaieiit 
meme etre plus petites (hypertrophie concentrique), 
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Les observations citees par Bertin a I’appui de sa 
doctrine, et celles qui furent publics ullerieure- 
ment, servirent a fixer definitivement ce point de la 
science. 

Dans ces dernieres annees, I’etude de cette mala- 
die a suscite, de nombreux travaux. Dans le groupe 
des hyperirophies essentielles, on a appris, de nos 
jours, a connaitre I’hypertrophie de la grossesse, 
celle dela croissance, etc. Dans sa remarquable these 
d’agregation sur les hypertrophies et les dilatations 
cardiaques sansUsions valvulaires, le docleur Pitres 
a cherche a demontrer qu’un grand nombre de ma¬ 
ladies du coeur ne sont pas sous la dependance de 
lesions valvulaires. Parmi elles, dit-il, quelques-unes 
sont le resultat d’obstacles mecaniques permanents 
a la circulation aortique ou pulmonaire, et il est bien 
evident que, si elles ne dependent pas de lesions des 
valvules, elles se developpent.au moins par un meca- 
nisme analogue. D’autres se developpent sous I’in- 
fluence de troubles purement fonctionnels. D’autres 
enfin reconnaissent pour cause des alterations anato- 
miques primitives du myocarde. L’etude des hyper¬ 
trophies et des dilatations cardiaques independantes 
de lesions valvulaires constitue, a Pheure actuelle, 
un des chapitres les plus interessants et les plus 
etendus de la pathologic genera le du coeur. Le pro- 
fesseur Bernheim ‘ a consacre, dans ses Lecons de 
Clinique midicale, un chapitre tres important et 
tres interessant aux troubles fonctionnels graves du 
coeur sans lesions valvulaires. La d^couverte de 

1. Lefons de clinique midicale (Paris, 1877). 
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Bouillaud a, d’apres lui, absorbe I’attention sur les 
lesions des valvules; cette theorie mecanique des 
troubles cardiaques est trop exclusive et il taut ad- 
rnetlre I’influence des causes hygiSniques et morales 
sur la production de I’hypertrophiecardiaque. 

Peter ‘ avait deja emis cette opinion que le cceur 
physique est double d’un coeur moral; d’apres I’emi- 
nent clinicien, il n’y a pas que le travail physique 
et materiel de Partisan qui exerce sur le coeur unc 
action malfaisante; ilestaussi I’aboutissant de toiites 
les emotions. 

La concomitance si frequente de la sclerose avec 
Phypertrophie du coeur dans les affections renales a 
suscite de nombreux travaux. Etudi^e par Bright, 
Traube, Potain, Gull et Sutton, elle a fait Pobjet de 
nombreuses recherches histologiques, parmi les- 
quelles je citerai surtout le travail de MM. Debove et 
Letulle^ dans lequel la frequence de la nephrite inter- 
stitielle est raise en relief. 11 faut citer encore, sur ce 
m6me sujet, les experiences et les faits cliniques dus 
a M. le professeur Strauss® sur le rapport des lesions 
renales avec Phypertrophie du ventricule gauche. 
Cette hypertrophie brightique, en dehors des travaux 
bien connus de M. Potain, dissemines dans diverses 
publications, a suscite de nombreux travaux clini¬ 
ques, parmi lesquels il faut citer ceux de Huchard *, 

1. Legons de clinigue midicale, tome I*' (Paris, 1873). 

2. Debove et Letblle, Recherches anatomiques et cliniques sur 
Vhypertrophie cardiaque de la niphrite interstitielle [Archiv. ggn. 
de mid., mars 1880). 

3. Society de biologie (1881). 

4. Henri Huch.4.rd, Traiti clinigue des maladies du cceur et des 
vaisseaux (1893).' 
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de Lecorche et Talamon de Cuffer et Guinon% etc. 
L’hypertrophie cardiaque peut reconnaitre pour cause 
les maladies des visceres abdominaux, de la gros- 
sesse. Les troubles cardiaques consScutifs aux affec¬ 
tions gastro-liepatiques out etc etudies par Potain ^ 
par Picot (de Bordeaux)*, par Constantin (Paul)^ 
M. Gangolphe, dans sa these (1875); M. Auguste Fa- 
bre, dans ses Fragments de cUnique medicate (Mar¬ 
seille, 1881); M. Rendu, MM. Barrie, Arloing, Cle¬ 
ment, etc., ont public sur ce sujet d’interessants 
travaux sur lesquels j’aurai a revenir. 

Les troubles gravido-cardiaques ont ete etudies 
par Peter; Durosiez {Traitd clinique des maladies du 
coeur, 1891); M. Porak (These de Paris, 1880), etc. 
Dans la Revue de chirurgie (1887), M. P. Sebileau a 
etudie tres cliniquement I’influence des grosses tu- 
meurs de I’abdomen sur le coeur. Enfm, M. Potain 
{Semaine medicate, 1888) a relate plusieurs cas 
d’hypertrophie cardiaque consecutive a des lesions 
du plexus brachial. 

Si Ton embrasse d’un coup d’ceil I’ensemble des 
travaux produits sur les lesions caracteristiques de 
I’hypertrophie du coeur, on peut etablir I’existence 
de quatre theories. 

Au dehut, les conclusions des observateurs etaient 
tranchees, absolues. Pour les uns, I’hypertrophie du 


1. Lecohciie et Taiaxos, Traite de Valbuminurie et du mat de 
Bright (1888). 

2. Berne de mideciiie (1886). 

3. Semaine mddicale (1888, page 361). 

4. PicoT, Legons de clinique midicale (Masson. — Paris, 1884). 

5. C. Paul, Diagnostic et traitement des maladies ducteur (1887). 
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coeur consistait essentiellement en une neoformation 
des fibres musculaires, veritable hyperplasie nrim4- 
rique; pour les autres. au contraire, ils’agirait d’un 
accroissement plus ou moins considerable du vo¬ 
lume des faisceaux primilifs du myocarde, d’une 
hypernutrition, hypertrophie vraie des elements 
contractiles. Les deux theories se trouvaient crdees 
de toutes pieces; dans le premier camp se rangent 
Vogel, Henle,. qui declarent sans hesitation que le 
volume des fibres musculaires ne change pas, et que 
la neoformation de fibres musculaires explique I’hy- 
perti’ophie cardiaque. Hyrti, Kolliker pretent, deleur 
cote, a la thSorie de I’hyperplasie numerique I’au- 
lorite de leurs travaux. 

Rokitanski, Bamberger prdnentla theorie de I’aug- 
mentation de volume des faisceaux primitifs; Vir¬ 
chow ne la discute m6rae pas. Pour Hepp, I’accrois- 
semenl du volume se ferait dans le rapport de 1 a 6. 

Zenker accepte les deux theories, en apparence 
opposees : Phypernutrition et I’hypergenese. En 
France, la theorie mixte est accueillie favorable- 
ment, et les auteurs les plus recents. Parrot, Potain 
et Rendu, Jaccoud, Strauss, se rangent, tout en fai- 
sant leurs reserves, dans le camp desdualistes. Pour 
Ranvier et Cornil, on n’observerait jamais les phe- 
nomenes du developpcment des fibres musculaires 
nouvelles. RindfleischS lui, rejette Phypernutrition, 
repudie Phyperplasie numerique, et apres de longues 
recherches 'il promulgue sa theorie nouvelle de 
Phypertrophie du coeur. Cette theorie, qu’on pourrait 


i. tiistologie faihoh.gique, page 244. 
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decorerdu nom A&thioriedes espaces, consisteessen- 
tiellement en une division partielle des fibres mus- 
culaires par traction. Les fibres se bifurquent, elles 
ferment des reseaux on des membranes fenetrees, 
dont les lacunes allong^es, especes de fentes, ont 
des dimensions tres variables. Mille objections sur- 
gissent de toutes parts en presence d’une pareille 
theorie. M. Strauss, qui la rapporte, declare que c’est 
une seduisante hypotbese, mais qu’elle est bien loin 
d’etre demontree. 

Pour la tbeorie nouvelle, dont M. Letulle*, dans 
son beau Iravail, se fait le champion, on pourrait 
1 appeler la theorie des lesions complexes. L’hyper- 
trophie de la fibre musculaire deraeure toujours le 
phenomene essentiel, predominant; mais les altera¬ 
tions du tissu conjonctif inlerstitiel, les lesions de 
I’endocarde et du pericarde, des vaisseaux et des 
nerfs.meme doivent entrer en ligne de compte, et 
contribuent largement,pour leur part, a I’augmenta- 
tion du ppids et du volume du cmur dit hypertro- 
phie. 

J’aurai I’occasion, quand il sera question de I’ana- 
tomie pathologique, de faire de larges emprunts a 
I’excellente these de M. Letulle qui me parait 6tre le 
dernier mot sur cet important sujet. 


\. Hecherches sur les hypertrophies cardiaai 
e Paris, 1879). ^ 


secondaires (These 
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DEFINITION - SYNONYMIE - DIVISION 


L’hypertrophie du cceur a ete appelee anevrysme 
actif (Corvisart), hypersarcose, hypercardiotrophie 
(Piorry), cor bovinum. 

La definition decetetatmorliide est chose difficile. 
Lcs auteurs du Compendium designent, sous le nom 
d’hypertrophie du coeur, Pepaississement des parois 
de cet organe, avec on sans agrandissement, ou 
merae avec diminution de ses caviles, avec conser¬ 
vation de la texture normale de la substance muscu- 
laire. 

Parrot [Dictionnaire Encyclopddique) dit que le 
coeur esthypertrophie, toutes les fois que son muscle 
a subi line augmentation de volume partielle ou 
generale. 

Briedreich* entend par hypertrophie du coeur une 
augmentation de la substance musculaire du coeur. 
Elle est produite par un accroissement de la nutri¬ 
tion et une exageration de volume des fibres primi¬ 
tives, peut-6tre aussi par une multiplication nume- 
rique de ces fibres. 

Wurtz^ definit la maladie I’augmentatlon de vo¬ 
lume du cceur, due a I’hyperplasie du myocarde. 
L’hypertrophie peut etre pure, sans sclerose ou ac- 
compagnee de sclerose. 

1. Traite des maladies du cceur, traduct. Lorber et Doyon (1873). 

2. Manuel de midecine (Debove et'Acbard, tome II, 1893). 
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II est aise cle voir quo toutes ces definitions ne 
visent que le c6te anatomo-pathologique, et.que, 
partant, elles sont noloirement insuffisantes pour le 
clinicien. 

Voici celle que je propose, a mon tour, sans me 
dissimuler combien elle peut preter le flanc a la cri¬ 
tique : 

L’hypertrophic du cceur est constituee par Taug¬ 
mentation de volume et de poids de Vorgane, geni- 
rale ou partielle, due d Vhyperplasie, d 1’hypernutri¬ 
tion des fibres muscidaires, avec alteration frequente 
du tissu conjonctif interstitiel, des vaisseaux et des 
nerfs, et se traduisant d Vexterieur par un choc 
plus ou moins intense et par un abaissement marqud 
de la pointe. 

Une division fondamentale, division dont I’impor- 
tance clinique est acceptee par le plus grand nombre 
des observateurs,consiste a elasser les hypertrophies 
cardiaques en deux grands groupes : les hypertro¬ 
phies primitives, c’est-a-dire independantes de toute 
lesion circulatoire, et les hypertrophies secondaires 
ou deuteropathiques, produites a la suite d’une alte¬ 
ration quelconque des membranes du cceur, des ar- 
teres, des poumons ou des reins, quelle que soit, en 
effet, la cause originelle du surcroitde travail impose 
au coeur hypertrophie. Secondairement, cette cause 
sera necessairement un etat pathologique permanent, 
souvent meme progressif. C’est surtout dans le chapi- 
tre consacre a I’etiologie que je chercherai a etablir 
une classification basee sur les donnees les plus re- 
centes de la clinique et de I’anatomie pathologique. 
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L’hypertrophie du coeur s’annonce, comme il a 
deja ete dit, par Taugmentation du Yolume et du 
poids. Mais ou trouvcr le volume el le poids normal 
du coeur du sujet qu’on examine? Ce poids varie 
avec I’age, il s’accroit avec la taille, s’accroit par 
certaines professions; le qoeur engraisse ou maigrit 
avec le reste du corps, etc. 

Void le poids du coeur d’apres divers auteurs : 

Meckel^. 518 grammes 

Lobstein. 281 — a 312 

. Cruveilhier. 250 — a 300 

Bouillaud. 250 — a 281 

Benecke, dontlesrecherches sont d’une importance 
extreme, a remarque que le poids du coeur de I’en- 
fant nouveau-ne a double a la fin de la seconde annte. 
De deux a cinq ans, il double encore une fois. De 
cinq a quinze ans, le developpement se fait lente- 
ment, de maniere a atteindre le volume de 150 a 
160 centimetres cubes. Pendant la puberte,de quinze 


1. TraiU d’anatomie, t. II. p. 251. 
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a vingt ans, il se fait uiie rapide augmentation de 
Yolume du coeur qu’ilevaluea 100 centimetres cubes 
au moins. Aprcs la puberty, le cceur augmenle len- 
tement jusqn’a I’age de cinquante ans avec une aug¬ 
mentation annuelle de 1 centimetre cube a 1 centi¬ 
metre cube 1/2. A partir de cinquante ans, il se fait 
une petite diminution progressive qui augmente apres 
I’age de soixante-dix ans. 

Sous le rapport de I’inflnence du sexe, Benecke 
rernarque qu’elle est peu marquee jusqu’a I’^ge de 
sept ans. De sept a quinze ans, le developpement du 
coeur chez les filles est un peu plus grand que chez 
les garpons. Apres cela, le developpement du coeur 
des femmes est toujours un peu inferieiir a celui 
des hommes. 

Quant au volume, il a ete determine, d’une ma 
niere approximative, par Bizot*, dans les chiffres 
suivants : 

De 10 a 15 ans, 77 millim. en longueur, 84 millim. en largeur. 

De 16 a 29 — 94 ' — 103 — 

De 50 a 49 — 9,8 — 107 — 

De 50 a 75 — 103 — 119 — 

Les chiffres sont un peu plus faibles chez la 
femme. 

D’apres Bizot, le developpement du cceur ne serait 
complet qu’a vingt-neuf ans. A partir de ce moment, 
il cesserait de s’accroitre en longueur, mais il ne 
cesserait pas de s’accroitre en largeur, et la largeur 
irait en augmentantpeu a peu jusqu’a la fin de la vie. 

1. Reckerches sur le cosur et le systeme artiriel {Memoires de la 
SociiU medicale d’observation, t. I, 1837). 
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Bizot a montre que si Ton compare entre eux les 
deux ventricules, la largeur et la longueur moyenne 
clu Yenlricule droit depassent dc beaucoup la largeur 
et la longueur moyenne du xcritricule gauche dans 
tons les ages et dans les deux sexes. II a montre ega- 
lement que I’augmentation de capacite dans la 
xieillesse est reelle, qu’clle se fait dans les deux 
cavites. Ainsi, a toutes les epoques de la vie, le ven- 
tricule droit est plus grand que le gauche. 

Ces donnees se trouvent confirmees par les re- 
cherches recentes deM. DucasteP qui ont etefaites dans 
le but de comparer le poids et la capacite des ventri¬ 
cules droit et gauche; les recherches, au nombre de 
soixante-deux, ont porte a la fois sur des maladies 
variees et sur des maladies du coeur. 

Quant au rapport entre la capacite de I’oreilletle 
comparee a celle du ventricule, Legallois pensait 
que I’oreillette est plus petite que le ventricule, et 
Bouillaud les donne comine egales. MM. Robin et 
Hiffelsheim sont de I’avis de Legallois et admettent 
que I’oreillelte est plus petite que le ventricule, mais 
ils reconnaissent que la difference augmente avec 
I’age et s’observe surtout a gauche. 

L’epaisseur du ventricule gauche chez I’adulte, 
atteint a peine 10 a 12 millimetres, et celle du droit 
4 ou 5; aussi quand la paroi du premier depasse 
15 millimetres, et celle du second 7, on peut affii’T 
mer qu’il s’agit d’un etat pathologique. 

Mais ce sont la des chiffres minima, et I’on a 

-1. Recherches sur I’hypertrophic et la dilatatioH des ventricules 
du cceur [Archiv. gen. de mid., 1880). 
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cite des cas ou le ventricule gauche avail 3 et meme 
4 centimetres d’epaisseur. 

Dans aucune circonstance, le droit ne prend des 
proportions aussi considerables. II y a hypertrophie 
des oreillettes, quand leur epaisseur depasse 4 milli¬ 
metres. 

Berlin ‘ a introduit dans I’etude de Fhypertrophie 
cardiaque une division tour a tour combattue et 
acceptee, et qui, aujourd’hui,. compte encore un 
certain nombre de partisans. Elle consiste a consid6- 
rer trois varietes de la lesion. La simple, dans la- 
quelle I’epaisseur des parois est augmentee, avec 
conservation de la capacite naturelle des cavites; 
Yexcentrique, dans laquelle les parois sont plus 
epaisses et les cavites plus amples; la concentrique, 
dans laquelle une augmentation de I’epaisseur des 
parois coincide avec un retrecissement des cavites. 
Les deux premieres varietes ont ete generalement 
admises etla troisieme est la seule qu’on ait discutee. 
Elle etait generalement acceptee, lorsqu’en 1855, 
dans I’article Hypertrophie du Dictionnaire de me- 
decine et de chirurgie pratiques, Cruveilhier en con- 
testa I’existence, disant que I’^paisseur des parois, pro- 
portionnellement considerable et I’effacement des 
cavites, sont le resultat du genre de mort; car Ton 
constate ce double phenomene au plus haul degre, 
chez les supplicies et les individus ayant succombe a 
une mort violente. Pour s’en convaincre, ajoute I’il- 
lustre anatomo-pathologiste, il suffit de constater 
avec quelle facilite les ventricules sans cavite pro- 

1. REiim et BoniLLADD, Traite des maladies du cceur ef, des gros 
vaisseaux (Paris, 1824). 
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prement dite, se laissent dilater par I’introduction 
d’un ou plusieurs doigts. M. Dechambre accepta et 
defendit I’opinion de Berlin, c’est-a-dire Fexistence 
de Fhypertrophie concenlriquc; plus lard, il devint 
moins affirrnatif. Le proces a etc vivement poursuivi 
par ua cerlain nombre d’auteurs Ires autorisds. 
M. Parrot se demande notamment, si dans certains 
cas qualifies d’hypertrophie concentrique, il ne s’agis- 
sait pas d’un certain degre de cardite chronique. Les 
travaux recents d’Hippolyte Martin*, de Weber* et de 
Huchard sur Farlerio-sclerose du cceur paraissent 
demontier le bien-fonde de I’opinion de Parrot. 
M. Letulle avoue n’avoir jamais rencontre un cas in- 
deniable d’hyperlrophie concentrique. En somme, 
I’appreciation exacte de Phypertrophie cardiaque, 
repose sur Petal comparatif du poids et du volume 
de Porgane, de Pepaisseur de ses parois auriculaires 
et ventriculaires, et au besoin meme de la capacite 
de ses cavites. 

Dans Phypertrophie, le poids variera en general, 
de 400 a 700 grammes. Rarement de 1 kilogramme, 
il sera exceptionnellement de 2 kilogrammes; quand 
le cceur pese davantage, c’est qu’il y a des caillots 
dans les cavitds. Quant aux dimensions, elles seront 
augmentees d’une fagon variable. Les dimensions 
d’un cceur de 500 grammes seront de 36 centi¬ 
metres de circonference, 15 de hauteur et 24 de 
largeur. 

Un autre probleme se presente mainfenant. L’hyper- 

1. H. Mabtin, Scleroses dystrophiques (Revue de midecuie, 1881). 

2. Weber, Contribution a | Vetude aiiatomo-pathologique de I'ar- 
terio-seUrose du cceur (These de Paris, 1887). 
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trophie peut se montrer avec ou sans dilatation des 
cavitDs. Mais la reciproque est-elle vraie ? La dilata¬ 
tion peut-elleexister sans hypertrophie? Constantin 
Paul croit quil y a toujours hypertrophie. Cela re- 
sulte aussi des chiffres donnes par M. Du Castel dans 
lesquels remphyseme s’est accompagne dune’ aug¬ 
mentation de poids du ventricule droit. Mais il est 
necessaire que de nouvelles recherches soient faites 
sur ce point. 

Lorsque I’hypertrophie est marquee, le coeur est 
augmente de volume et sa forme changee; celle-ci 
est moms pyramidale et plus conique; elle tend a se 
rapprocher de la forme du cceur des animaux, la 
forme pyramidale a trois faces etant le propre de la 
station bipede. Cette augmentation de volumeentraine 
un refoulement de tous les organes voisins. Le dia- 
phragme cede peu a peu sous le poids du coeur la 
pointe descend dansle sixieme et exceptionnellem’ent 
clans le septieme espace intercostal. M. Parrot dit 
! avoir vue dans le huitieme espace. Sur les cotes, il 
refoule es poumons. La pointe s’eloigne de plus en 
plus de la Done mediane, atlendu que Pinsertion de 
ia veme cave ne permet pas au coeur de s’etendre 
Aers la droite. Amsi, lorsque la lesion est tres carac- 
terisee, tmat est moditie dans 1 etat du coeur depuis 
sa forme et ses dimensions, jusqu’a sa place et aux 
rapports qu’il afl'ecte avec la partie voisine. De ces 
divers changements, il resulte que la face anterieure 
est plus immediatement en rapport avec la paroi 
thoracique. ^ 

La deformation de I’hypertrophie partielle est plus 
considerable que lorsque I’organe tout entier est 
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atteint, et souvcnt il faiit une certaine attention pour 
reconnaitre ses differentes parties. 

La lesion porte-t-elle sur le ventricule gauche, il 
semble a lui seul constituer le coeur; et Ton croirait 
que le droit n’en est qu’un appendice. En effet, sur 
une coupe pratiquee perpendiculairement a I’axe, a 
peu pres au niveau de la region moyenne, la cavite 
droite representee par une fente, enveloppe, a la 
maniere d’un croissant, la saillie demi-cylindrique 
de la cloison, que le ventricule gauche parait avoir 
absorbee a son profit. La base est plus epaisse que 
la pointe, et le maximum de la lesion est entre ces 
deux regions extremes, excepte dans quelques cas 
d’insuffisance aortique. Si le ventricule droit est 
atteint, il forme a lui seul la pointe du coeur, qui est 
plus arrondie. L’organe tout entier est elargi, tend a 
prendre une forme globuleuse et la base et la pointe 
sont plus epaissies que la partie moyenne. Dans cer- 
taines hypertrophies avec dilatation considerable de 
I’oreillette gauche, la masse cuboide qu’elle forme,, 
surtout lorsqu’elle est remplie de caillots, I’emporte, 
a ce point, sur les autres compartiments, qu’ils 
semblent atrophies. Les oreillettes sont beaucoup 
moins souvent bypertrophiees que les ventricules. 
On a vu, cependant, dans quelques cas, I’oreillette 
gauche, atteindre 6 millimetres d’epaisseur, le triple 
de I’epaisseur normale. 

Examen microscopique. — Pour M. Letulle {loc. 
cit.), il parait indiscutable que lesfaisceaux primitifs 
du coeur subissent des modifications importantes. 
Mais riiypernutrition ne porte pas egalement sur la 
totalite des faisceaux primitifs. Souvent, on trouvera 
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SUP los differentes coupes, a cote d’un ou plusieurs 
faisceaux epaissis, plusieurs autres faisceaux primi- 
tifs, dontles dimensions norm ales contrasteront avec 
le volume considerable des premiers. 

G’est I’appreciation mathematique du volume des 
faisceaux primitifs qui, seule, donne le degre de 
Thypernutrition. Au lieu de Irouver au plus grand 
nombre des faisceaux primitifs le diametre normal 
et moyen, 12 [j,, 15 p., 20 on constate que certaines 
fibres ont 22 ix, 25 jj., 27 et meme, quoique plus 
rarement, 30 [i., chiffre enorme, exceptionnellement 
depasse. Cbose remarquable, il est frequent de ren- 
contrer, au sein meme des regions les plus accrues 
de volume, un nombre quelquefois notable de petits 
faisceaux primitifs isoles, ou agglomeres dans les 
faisceaux secondaires. Ces faisceaux primitifs dont 
le diarnMre peut descendre a 9 p., 6 ja, 5 et meme 
jusqu’a 3 |j., sontparfaitementnormaux. II s’agit pro- 
bablement de la surface de section des branches anas- 
tomotiques des faisceaux primitifs. A une epoque 
plus avancee de la maladie, lorsque des desordres 
graves sont survenus dans la structure intime du 
cceur, il est de regie de rencontrer un grand nombre 
de faisceaux primitifs, petits, mais atrophies mani- 
festement, soit par degenerescence graisseuse, soit 
par suite de la myocardite interstitielle qui s’est 
developpee autour d’eux. 

La forme des faisceaux primitifs est remarquable 
dans les premiers temps de I’hypertrophie, si Ton 
accepte avec Robin que les faisceaux normaux offrent 
sur les coupes transversales une forme legcrement 
polygonale; par suite de lapressionreciproque exercee 
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par les masses voisines, dans I’liypertrophie, les fais- 
ceaux volumineux ont une tendance gencrale a 
prendre une forme arrondie et meme oxoide, pour 
les plus gros faisceaux du moins. La structure du 
faisceau primitif hypertrophie n’offre d’ailleurs de 
i’emarquable que le volume dudit faisceau. — Les 
fibrilles primitives qui rnesurent 1 |j. de diametre sur 
les coeurs sains n’eprouvent aucune modification 
appreciable. 

Les noyaux intra-musculaires des faisceaux pri- 
mitifs presentent toutefois des deformations fre- 
quentes; on pent constater que les noyaux intra- 
fasciculaires, au lieu d’offrir une forme oblongue 
plus ou moins ovoide, parfois cylindrique, sont 
considerablement d^formes, tantot allonges, presque 
fusiformes, tantot cylindroides, mais manifestement 
renfl^s en massue a leurs deux extremites. Dans une 
coupe transversale, le noyau apparait irregulier, 
dentele; ailleurs ces noyaux semblent comme bour- 
soufles, tum6fi6s, presenlant des bourgeonnements 
rappelant I’aspect muriforme de certains noyaux 
neoplasiques. 

D’ailleurs, en se d6formant, ils ont augmente de 
volume, ct I’on peut noter des dimensions conside¬ 
rables; ils peuvent atteindre jusqu’a 15 et 16 [i. dans 
leurplus grande largeur. M. Letulle insiste sur ce fait 
capital, qu’il n’existe jamais une multiplication ma- 
nifeste des noyaux musculaires. Ranvier et Cornil 
ont d’ailleurs fait remarquer I’absence de multiplica¬ 
tion de la cellule musculaife dans le developpement 
normal des muscles. 

Les faisceaux primitifs sont constituesparde veri- 
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tables cellules musculaires reliees bout a bout par 
un ciment intercellulaire, rales d’Eberth, dont I’exis- 
tence est facilement decelee par I’acide chromique 
ou le nitrate d’argenf,ou memeplus simpleinent par 
le sejour prolonge dans la glycerine ; or, on apergoit 
parfois des faisceaux primitifs segmentes, et il est 
facile d’etablir queles lignesde section passentexac- 
tement par les raies d’Eberlh. Renaut et Landouzy‘ 
ont demontre I’origine et la nature de ces segmenta¬ 
tions du myocarde dans I’asystolie. 

Dans la periode de cUcheance organique, I’hyper- 
trophie est arrfitee dans son evolution, et tons les 
elements constitutifs du coeur subissent des altera¬ 
tions progressives. 

G’est en vertu de ces desordres anatomiques que 
s’accuse I’incurabilite absolue des vieilles affections 
organiques du coeur. Surmend par un travail chaque 
jour deplus en plus exagere, altere encore par suite 
des troubles circulatoires qu’il ne peut vaincre, le 
coeur ddgenere, se laisse envahir par I’atrophie, la 
stdatose et la cirrhose et meurt enfin. 

11 est impossible de concevoir rhypernutrition 
d’un muscle, sans accepter un apport plus 
abondant des substances nutritives, grace a une 
hyperhemie active et d’ordre reflexe. 11 resulte 
de cela une hyperhemie interstitielle active et une 
irritation persistante de la fibre musculaire, aussi 
bien que de la trame conjonctive environnante. 
Cette congestion active gorge de sues nutritifs, au 
debut du moins, letissu cellulaire et les muscles; le 


1. Societe de Biologie, 1877. 
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tissu conjonctif reagit a sa fapon: I’liypergenese des 
elements cellulaires interstitiels en est la conse¬ 
quence. Or, la est le danger; ce tissu prolifere et la 
riiyocardite interstitielle devient inevitable. Elle se 
produira, en effet, exagdree encore, plus lard, par 
la stase sanguine et lyrnphatique; elle ecrasera le 
muscle hypertrophie et I’atrophiera comrae dans 
tons les organes oii apparaissent des hyperplasies 
interstitielles. Ajoutons a cela que souvent I’hyperge- 
nese cellulaire interstitielle resultera sur quelques 
points d’une endocardite ou d’une pericardite pro- 
pagee; d’autre part les vaisseaux, parfois alteres des le 
debut, auront determine autour d’eux une periarte- 
rite qui retentit sur la vitalite des faisceaux rnuscu- 
laires adjacents. 

Ces considerations nous expliquent comment le 
poids du coeur dans rhypertrOphic ne depasse pas 
un chiffre maximum relativement peu eleve en pro¬ 
portion de son poids initial. Le coeur hypertrophie a 
I’extreme {cor bovinun) ne s’eleve guere au dela de 
1000 grammes. On a cite, il est vrai, des chiffres 
monstrueux (O’Brien Bellingham, 5 livres), mais on 
pent s’en referer a la competence de Bouillaud, pour 
qui les chiffres depassant 1 kilogramme ne sauraient 
etre acceptes. Pourquoi cette limite fixe, en somme, 
sinon parce que le coeur est altere regulierement 
dans sa massed mesure qu’il augmente de volume? 
L’hypothese de I’hypertrophie cardiaque indefiniment 
progressive n’est pas soutenable. La cirrhose cardia¬ 
que secondaire debute a une epoque variable de la 
maladie. Tardive en general, mais progressive, lors- 
qu’ellenese raltache pas a I’arterite chroniquc du 
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coeur, elle est, au contraire, tres hative dans le cas 
de lesions vasculaires contemporaines dn debut de 
I’hypertrophie. Cette cifrhose secondaire est diffuse, 
en ilots; ses consequences, sont remarquables : a 
mesure que I’hypertrophie se produit, bien loin de 
diminuer la capacite des cavites cardiaques, elle 
I’augmente. Les parois du coeur sont, en effet, dis- 
tendues par le sang; or le muscle resiste bien au 
debut, mais il est bientot entoure par un tissu con- 
jonctil hyperplasie, puis fibreux, et les parois car¬ 
diaques perdant, malgre leur accroissement de 
volume, une partie de leur elasticite, cedent sous 
I’effort continu qui les distend. C’est le tissu con- 
jonctif interstitiel du coeur qui assure ainsi la dilata¬ 
tion des cavites. 

11 ne faut pas confondre ici la myocardite inter- 
stitielle chronique primitive dont Forigine est discu- 
table, mais dont I’existence est bien demontree, avec 
la cirrhose secondaire. 

Je dois parler maintcnant d’un probleme plus 
delicat, plus discutable et a pi'opos duquel le der¬ 
nier mot n’est certainement pas dit; je veux parler 
de I’hypertrophie brightique. A propos de I’etiologie 
etde la pathogenie, j’aurai a discuter les diverses 
theories par lesquelles on explique I’hypertrophie 
cardiaque dans la nephrite interstitielle, mais je 
desire dire quelques mots sur I’anatomie patliologi- 
que du coeur brightique. Cette question a ete magis- 
tralement traitee en 1880 par MM. Debove et Letulle*. 

Pour M. lluchard {loc.-cit.), dans Parterio-sclerose 

1. Archiv. gin. de me'd. (1880, p. 275). 
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du cceur, qu’ellc existe ou non, axec une nephrite 
arterielle, le coeur est habituellement hypertrophie 
et dilate. Or, une question se presente : la dilatation 
precede-l-elle I’hypertrophie, ou est-ce Thyperlrophie 
qui precede la dilatation? Le plus souvent, d’apres 
M. Huchard, c’est la seconde exentualite qui se pro- 
duit, surtout dans les cas d’arterio-sclerose genera- 
lisee; et si le coeur s’hypertrophie, c’est parce qu’il 
lutte d’ahord centre les obstacles circulatoires de la 
Peripherie dus a la sclerose des petites arteres; il ne 
se dilate ensuile qu’a une periode plus avancee, lors- 
que les lesions des arteres coronaires portent 
atteintea sa nutrition. Cette explication rend compte 
de I’apparente contradiction d’une hypertrophie du 
myocarde coexistant avec le processus sclereux, 
lequel est cependant d’essence atrophianie; car, dans 
thus les cas d’arterio-sclerose cardio-renale, la 
meme maladie produit a la Ms, Vatrophie des 
reins et Vhypertrophie du coeur. Pourquoi done, 
pour le m6me processus anatomique, I’atrophie sur 
un viscere et rhypertrophie sur I’autre? La raison 
en serait celle-ci: si le coeur augmente toujours 
de volume, c’est parce qu’il est un organe mus- 
culaire et qu’il trouve dans sa constitution anato¬ 
mique les elements d’une compensation suffisante, 
ce qui ne pent pas 6tre pour le rein. Mais cette coni- 
pensation est le plus souvent anterieure a ses le¬ 
sions sclereuses. Weber a done eu raison de dire, 
dans sa these, que I’hypoth^se d un stade hyper- 
trophique precedant le stade sclero-atrophique, est 
a la fois logique et vraisemblahle. M. Huchard 
n’admet pas absolument I’opinion, dont nous parle- 
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rons Mentot de MM. Debove et Letullc, affirmant 
que I’hyperplasie conjonctive, par suite de la gene 
apportee a Taction des fibres musculaires, est la 
principale cause de Thypertropbie du cceur. En un 
mot, le myocarde, avant de kilter centre « cet obsta¬ 
cle intra-parietal du cceur », a deja subi une byper- 
trophieplus ou moins considerable, parce qu’il a eu 
a lutter contre des obstacles peripheriques, consti- 
tues par Tarterio-sclerose generalisee. N6anmoins, 
M. Huchard ne revoque pas en doute cette hypertro- 
phie cardiaque d’origine intra-parietale, et il Tassi- 
mile m6me a Thypertropbie de la couche moyenne 
du systeme arteriel, lesion que Johnson avaiteutort 
d’attribuer a Tarterite elle-meme, et qui est seule- 
ment la consequence des efforts de la tunique mus- 
culaire des arteres, obligee de lulfer contre les 
obstacles crees par Tendarterite obliterante 

Par une contradiction singuliere, apres avoir 
admis ce stadehypertrophiquedans Tarterio-sclerose 
du cceur, M. Huchard, parlant des alterations histo- 
logiques des fibres musculaires, ne mentionne en 
aucune fagon leur hypernutrition. II signale Tatro- 
phie simple, la transformation vesiculaire au vacuo- 
laire, Tetat fendille, la degenerescence granulo-pig- 
mentaire, la degenerescence amyloide, la segmenta¬ 
tion musculaire et enfin la transformation vitreuse ; 
-mais il n’est pas question de lesions hyperplasiques, 
semblables a celle que M. Letulle a decrite. 

Pour MM. Debove et Letulle {loc. cit.), le deve- 
loppement du lissu conjonctif qui caracterise la 
nephrite interstitielle n’est pas limite au rein; les 
-recherches de Gull et Sutton, confirmees par lours 
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travaux, montrenl qu’il peut etre observe dans divers 
organes. II atteint son inaximnm de developpement 
dansleccfiuretlerein. Dans la nephrite inierstitielle, 
on observe des lesions du tissu conjonctif cardiaque 
qui est bcaucoup plus abondant qu’a I’etat normal. 
L’affirmation de MM. Debove et Letulle est basee 
sur I’examen macroscopique et microscopique de 
sept coeurs hypertrophies. 

La sclerose du cceur est difficile a reconnaitre a 
I’ceil nu; cependant elle est parfois assez evidente 
pour etre reconnue, sans I’emploi d’aucun r^actif, 
dans I’epaisseur des piliers du ventricule gauche, 
oil elle atteint son maximum. Apres un traitement 
par I’acide chromique, la gomme et I’alcool, il est 
facile de reconnaitre que les travees conjonctives qui 
separent les fibres musculaires presentent une epais- 
seur beaucoup plus considerable qu’a I’etat normal. 
Dans certains points, ce tissu forme de veritables 
plaques fibreuses d’etendue et de contiguration va¬ 
riables au milieu desqiielles apparaissent des fibres 
musculaires en voie d’atrophie. h’hypertrophie ne 
porte done pas simplement sur le tissu musculaire, 
mats simultanement sur le tissu conjonctif. 

La neoformation conjonctive debute par les vais- 
seaiix : e’est d’abord une periarterite, puis, cette 
lesion progressant, il devient difficile de reconnaitre 
cxactement son point de depart. 

Il parait rationnel d’admettre, d apres ces deux 
auteurs, que I’hyperplasie conjonctive est la cause 
de riiypertrophie musculaire. Elle gene faction des 
fibres musculaires; celles-ci obligees de secontracter 
plus energiquement, s’hypertrophient par un meca- 
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nisme analogue a celui qui est generalement admis 
pour les affections cardiaques d’origine valvulaire. 
La difference serait dans le siege de I’obstacle val- 
vulaire, c’est-a-dire cavitaire, dans un cas, et intra- 
parielal dans I’autre. Le cceur droit est atteint secon- 
dairement; mais cette extension des lesions au cceur 
droit n’est generalement pas acceptee par les me- 
decins frangais qui semblent croire que le cceur 
gaucbe est seul affecte. Ces alterations etaient pour- 
tant connues de Bright, ainsi qu’on pourra s’en assurer 
en parcourant le tableau decent observations jointes 
a son meraoire. Ces faits n’ont pas echappe a la 
sagacite de M. Rendu*. « Pour peu, ecrit-il dans 
son remarquable travail, que I’affection soit de 
longue dale, I’hyperlrophie ne s’en tient pas la, et 
tout le cceur participe a la dilatation du ventricule; 
il devient enorme et les oreillettes nolamment sent 
presque aussi distendues que dans les cas les plus 
prononces de retrecissement mitral. C’est,enun mot, 
le type des hypertrophies simples du cceur. » 

i. Etude comparative des ndphrites chronigues (These d’agrega- 
tion, Paris, 1878, p. 130). 
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Les causes de I’hype. trophie cardiaque sent nom- 
breuses et meritent toules d’etre loiiguement ana- 
lysees. Jene connais pas d’ailleurs de question plus 
importante, el plus interessante que celle de I’etio- 
logie et de la pathogenic de cette maladie. Elle 
constitue unc etude de premier ordre, surtout pour 
faciliter le diagnostic; car. il est certain que ^ les 
nombreux travaux qui ont surgi dans ces dernieres 
annees ont singulierement deblaye le terrain des 
vraies cardiopathies et eviteront, a 1 avenir, aux 
praticiens, de regrettables erreurs au point de vue 
du pronostic et du traitement. 

Hypertrophies essentielles. —Elle se rencontrent, 
a litre de complications, dans un certain groupe 
d’etats morbides parmi lesquels il faut signaler : les 
palpitations simples, la maladie de Basedow, les 
accidents de croissance, certaines nevrites, la gros- 
sesse, les tumeurs abdominales et les deformations 
dela cage thoracique. Je range parmi les hyper¬ 
trophies cardiaques consecutives aux palpitations 
simples celles qui reconnaissent pour origine des 
causes hygieniques et morales. Des fails de ce genre sont 
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d’une tres grande frequence; on rencontre dans la 
pratique, plus souvent qu’on ne pourrait le penser, 
d’apres les livres sur la pathologie du coeur, des cas 
de maladies cardiaques sans lesion valvulaire, ou 
dans lesquelles la lesion -valvulaire ne joue qu’un 
role secondaire, sans parler ni des myocardites, ni 
des pericardiles. Le professeur Bernheim* et le pro- 
fesseur Pitres ^ ont etudie ces cardiopathies avec un 
grand sens clinique. Tout praticien rappelanl ses 
souvenirs, tout medecin d’hopital se rememorant 
les autopsies de maladies de coeur qu’il a pratiquees, 
arrivent a cette opinion que le nombre des obstacles 
valvulaires reels, primitifs du coeur, tout conside¬ 
rable qu’il est, ne Test pas autant qu’on se I’imagine 
gen^ralement. II existe, en realite," une serie de 
maladies du coeur qui, se traduisant d’abord par de 
Phypertrophie simple, aboutissent aux phenomenes 
de I’asystolie aigue ou chronique. La grande decou- 
vertedeBouillaud sur la coincidence du rbumatisme 
avec les affections valvulaires du coeur, avail absorbe 
toute I’attention des cliniciens dans I’etude des obs¬ 
tacles organiques siegeantaux orifices ef deleurs con¬ 
sequences. On en est venu a nier completement 
toute maladie primitive du coeur, en dehors de I’en- 
docardite, de la pericardite ou de la myocardite. 
Pourtant Corvisart avail deja signale des causes 
multiples; les coups, les chutes, les contusions, la 
course, la lutte, les efforts pour soulever des far- 
deaux, Pinsufflation dans les instruments a vent. 
Tabus des liqueurs spiritueuses, les plaisirs de 

1. Lemons de clinique midicale (1877), 

2. These d’agregation (Paris, 1878). 
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I’amour, les erreurs dans le sorameil, la veille, le 
repos, I’exercice. Mais de toules les causes, les plus 
puissantes d’apres lui, sont sans contredit, les affec¬ 
tions morales. Aucune affection morale, en effet, ne 
pent 6tre eprouvee sans que le mouvement du coeur 
soil renforcd, accelere, ralenti, affaibli ou trouble. 
Les scenes sanglantes de la Revolution, les boulever- 
sements des fortunes, les emotions, les chagrins qui 
en furent la suite, lui fournirent une preuve de 
I’influence des affections morales sur le developpe- 
ment des maladies du coeur. 

« La tradition, dit BeauS et surtout I’observation 
forcent a reconnaitre I’existence des affections car- 
diaques caracterisees seulementpar des dilatations, 
avec ou sans hypertrophie, qui font perir les malades 
avec tons les symptomes rationnels des retrecisse- 
ments valvulaires, et qui peuvent resulter seulement 
de Taction des causes morales. » 

11 cite a ce propos Tobservation d’un homme de 
cinquante ans qui avail eprouve une dmotion viw. 
par la peur d’etre ecrase. Au bout de deux mois 
deja, face bouffie, levres violettes, bruits du coeur' 
irreguliers; quelques semaines apr6s il succombe; 
a Tautopsie, on trouve un coeur tres augmente de 
volume; les quatre cavites sont dilutees et hyper- 
trophiees; il n’y a ni retrdcissement, ni insuffisance 
aux orifices. 

Qu’il me soil permis de citer, encore a ce propos, 
une page de Claude Bernard* : 

1. BEiH, TraM experimental et cUnique d’auscultation (Paris, 
^*2^ Lefons sur les propriitis des tissue vivants (Paris, 1866, p. 468)- 
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<t Quelquefois, dit I’illustre pathologiste, un mot, 
un souvenir, la vue d’un 6venement, eveillent en 
nous une douleur profonde. Ce mot, ce souvenir, ne 
sauraient 6tre douloureux par eux-memes, mais seu- 
lement par les phenomenes qu’ils provoquent en 
nous. Quand on dit que le coeur est brise par la 
douleur, il se produit des phenomenes reels dans le 
coeur. Le coeur a ete arr^te,' si I’impression doulou- 
reuse a ete trop soudaine : le sang n’arrivant plusau 
cerveau, la syncope et les crises nerveuses en sont 
la consequence. On a done bien raison, quand il 
s’agit d’apprendre a quelqu’un une de ces nouvelles 
terribles qui bouleversent notre ame, de ne la lui 
faire connaitre qu’avec management. 

« Quand on dit qu’on a le coeur gros apres avoir 
eprouve des emotions penibles, cela repond encore 
a des conditions physiologiques particulieres du 
coeur. Les impressions douloureuses prolongees, 
devenues incapables d’arrSter le coeur, le fatiguent 
et le lassent, retardent les baltements, prolongent la 
diastole et font eprouver dans la region prccordiale 
un sentiment de plenitude ou de resserrement. » 
L’innervalion du coeur est complexe et imparfaite- 
ment connue. On croit que la moelle presente a sa 
partie superieure deux centres nerveux pour les 
mouvements du coeur : un centre moteur ou accele- 
rateur dont I’influence est transmise a cet organe 
par le grand, sympathique; un centre d’arrSt ou 
moderateur dont I’influence lui est transmise par le 
nerf vague. Chacun de ces centres peut 6tre influence 
d’une fagon reflexe par des impressions emanant de- 
tous les points de I’organisme : le centre accelerateur 
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est en rapport avec les nerfs sonsitifs g^neraux 
(influence de la douleur, de la faradisation, etc.) et 
avec les nerfs cerebraux(influence des emotions, etc.); 
Ic centre du nerf vague est influence par des fibres 
centripetes ou sympathique du cou et de la region 
abdominale, dont I’excilation ralentit le cmur. Outre 
ces deux centres medullaires, le coeur presente dans 
son tissu des ganglions intrinseques dont les uns 
paraissent agir comme centres d’arret et sont proba- 
.blement en connexion avec les filets du pneumo- 
gastrique, dont les autres sont centres accelerateurs 
et correspondent aux filets du grand sympathique. 

Ajoutons encore a tout cela I’innervation vaso- 
motrice des arteres; ajoutons enfin I’influence du 
nerf depresseur de Cyon, ce rameau sensible du 
pneumo-gastrique qui prend sa naissance dans le 
coeur, et dont I’excitation determine par voie centri- 
pete reflexe une paralysie vaso-motrice de la circu¬ 
lation peripherique et une diminution considerable 
de la pression arterielle, ce qui, I’eagissant sur le 
coeur, lui permet de diminuer I’energie de ses con¬ 
tractions. 

On voit combien sont nombreuses et difficiles a 
analyser les influences nerveuses diverses qui peu- 
vent agir sur le coeur. 

Au point de vue mecanique, le coeur est relie aux 
deux systemes d’irrigation dont il ne saurait 6tre 
distrait. Double pompe aspirante et foulante, il lance 
le sang d’une part au sommet des deux c6nes arte- 
riels de la grande et de la petite circulation; il I’as- 
pire d’autre part du sommet des deux cones veineux 
qui terminent ces deux circulations. 
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_ On congoit maintenant que tout trouble qui sur- 
viendra, soil dans I’innervation qui regie le rylhme 
du coeur, soit dans I’appareil vasculaire double qui 
forme avec lui un tout continu, que tout trouble sur- 
venu dans I’un ou I’autre de ces domaines, pourra 
retentir sur le centre cardiaque lui-meme, et on con- 
poit ainsi pourquoi cet organe pent fonctionner 
anormalement, sans qu’on decouvre sur lui aucune 
alteration organique; celle-ci existe dans les annexes 
du cffiur, si elle n’existe pas dans le cmur lui-meme. 

Quand une pompe aspirante et foulante a son jeu 
trouble, la faute n’est pas toujours a'la pompe, qui 
peut 6tre intacte et sans alteration, c’est quelquefois i 
le moteur (machine a vapeur, chaudiere, regulateur) 
qui lui envoie et gradue sa force motrice, dont I’un 
des elements est altere, ou ce peut etre dans le par- 
cours des tuyaux par lesquels I’eau circule que 
reside I’obstacle, cause de I’alteration fonctionnelle 
de la pompe. Le role du mecanicien est de chercher 
dans tons ce? organes la cause qui trouble le jeu de 
la pompe. Bien plus difficile est le role du clinicien 
qm a pour tache de chercher le point de depart 
d’une perturbation fonctionnelle du coeur, soit dans 
le systeme nerveux complexe qui en regie les mou- 
vements, soit dans I’appareil vasculaire ramifie a 
travers tous les visceres de I’organisme. La plus 
grande partie de ce mecanisme mal dlucide echappe 
aux investigations du clinicien. 

Et d’abord, la fonction du coeur peut s’alterer par 
suite d affections des centres nerveux qui interessent 
directement son innervation centrale. Dans un tra¬ 
vail publiepar Huguier, en 1834, dans les Archives 
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de medecine, page 202, on lit : « Ce n’est plus 
aujourd’hui un point de doute pour nos physiolo- 
gistes et nos palhologistes modernes que Taction de 
la moelle sur les mouvements du coeur. » 

A Tappui de cette assertion, Huguier rapporte une 
observation de ramollissement de la moelle epiniere 
dans laquelle la malade succomba dans Tasphyxie; 
a Tautopsie on trouva une simple hypertrophic du 
ccBur et un ramollissement entre la derniere vertebre 
cervicale et la premiere dorsale. 

Dans son Traite des maladies de la moelle epi¬ 
niere, Ollivier rapporte deux cas pareils. 

Dans ces dernieres annees, Tattention s’est de nou¬ 
veau portee sur les troubles fonctionnels du coeur 
sans lesions valvulaires, determines par des causes 
autres que le rhumatisme, par des causes hygieni- 
ques morales. Ce furcnt surtout les medecins mili- 
taires anglais et americains qui signalerent dans les 
armees en campagne la f'rdquence des affections du 
coeur. 

Recemment Mac-Lean, Myers, Moinet, en Angle- 
terre, Dacosta, Treadwell, en Amerique, ont appele 
de nouveau Tattention sur Tenorme frequence de ces 
maladies cardiaques chez les soldats en marche. 
Pendant la guerre de Secession, dit Treadwell*, on 
exempta du service militaire, pour les affections car- 
diuques, 10636 blancs et 161 negres, c’est-a-dire 
environ 53 pour 1000 des hommes exempts. Sur 
2477 invalides, Treadwell trouva 199 cardiaques; 
sur ce nombre, 49 presentaient dans leurs antece- 


1. Boston, Medic, and surgic. Journal, sep. 1872. 
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dents des rhumatismes on des traumatismes qui 
pouYaient expliquer le developpement de I’affection 
Lrdiaque; chez les 150 autres on ne put trouyer 
comme cause de la nrialadie du coeur que le surme- 

rtement. . , j 

Dacosta* a recueilli prfe de 300 observations dans 
la guerre d’Amerique. Yoici le tableau dinique de a 
maladie telle que la resume Dacosta lui-m6me : « Un 
homme qui, depuis quelques mois, fait son service 
militaire, est pris de diarrhee qui lui est^penible, 
mais qui n’est pas assez grave pour le rendre inca¬ 
pable de continuer son service. Apres avoir souffert 
de la diarrhee ou de la fievre et fait un court sejorm 
a I’hbpital, il reprend son service et se soumet de 
nouveau aux fatigues de la vie des camps. Bientot i 
s’apergoit qu’il ne les supporte plus aussi bien : il 
perd rhaleine et ne pent plus se mettre au pas avec 
Ls camarades; il est pris de vertiges, de battements 
de coeur et de douleurs dans le thorax, son equipe- 
ment lui parait trop lourd, cependant il conserve un 
air de bonne santA 11 demande des secours au mede- 
cin de son regiment qui le declare incapable de con¬ 
tinuer son service, et I’envoie a Thopital. La, on 
constate I’activite exageree de son coeur, malgre une 
apparence de bonne sante. Les troubles digestifs dis- 
paraissenl, mais I’erethisme cardiaque persiste, et ce 
n’est que pen a peu que I’organe surexcite revient a 
son fonctionnement normal; on Lien, malgre 1 usage 
d’une medication rationelle, il ne se produit aucune 
amelioration. Get homme passe d’un hopital dans un 

•1 The american Journal of the medical Sciences for January 
1871. 
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autre, on finit par I’abandonner, on le considere 
comme impropre au service, et on I’envoie aux 
infirmes. » 

C’est chez les jeunes soldats, qui, au lieu d’avoir 
el6 habitues peu a peu aux fatigues de la vie des 
camps, furent arraches brusqueinent, pendant la 
guerre d’Amerique, a leurs occupations habituelles 
et surmenes d’une faQon exceptionnelle, que Dacosta 
observa cette forme speciale de troubles fonctionnels 
qu’il decrivit sous le nom de surexcitation du coBur, 
cceur irritable [irritable heart). 

Myers, apres avoir constate la frequence des affec¬ 
tions du coeur chez les soldats anglais, dont les trois 
quarts, suivant lui, ineurent de maladies de la circu¬ 
lation, attribue une influence tres grande a la forme 
des habits, a I’equipement, au cou serre par des 
uniformes trop etroits, aux ceintures, toutes causes 
propres a gener la circulation, surfout chez des 
recrues, dont le thorax, non encore ossifie, subit les 
plus fdcheux effets. Frantzel* insiste sur le meca- 
nisme suivant: « Les marches incessanles et rapides 
(exemple a Orleans) exigeaient un travail energique 
de I’appareil respiratoire, d’autant plus energique 
qu’il etait contrarie du cole du thorax par la pressiou 
du sac et du fusil, du cote de I’abdomen par le cein- 
turon et les deux cartouchieres pleines qui y etaient 
accrochees. De la une tension considerable dans le 
systeme vasculaire du poumon, laquelle dispose a la 
dilatation d’abord, et par suite, a I’hypertrophie du 
cceur droit. De plus, en meme temps que la respira- 

1. Arch, fiirrath. Anatomic und Physiologic, t. LVITI, p. 215. 
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tion devient plus laborieuse, le travail musculaire 
<T6tieral est suractive, ce qui amene, comme on le 
sail, un exces de tension dans le systeme aortique. 
Enfi’ii le froid, tres intense dans les derniers temps 
de la guerre, pouvait contribuer a augmenter cette 
tension en provoquant la contraction des vaisseaux 
peripheriques. De la I’hypertropbie et la dilatation 
du ventricule gauche. A ces causes, on pent ajouter 
I’abus des spiritueux et I’excitation psychique. » 
Les medecins civils ont fait des observations ana¬ 
logues de maladies cardiaques developpees surtoul a 
la suite de fatigues excessives. 

Albutt Cliffords medecin deI’hopital Saint-Georges 
de Londres, a communique a la Societe clinique de 
cette ville le resume de scs opinions et de ses obser¬ 
vations sur I’action que pent avoir une fatigue cor- 
porelle excessive sur le coeur et I’aorte. C est dans la 
population ouvriere occupee a des travaux penibles 
qu’il a constate des palpitations et autres troubles 
fonctionnels du cceur, soil passagers, soil aboutissant 
a I’hypertrophie avec dilatation. Un autre medecin 
anglais, PeacockS a observe ces maladies primitives 
du coeur chez les ouvriers qui travaillent dans les 
mines de cuivre et d’etain de Cornouailles, ou ces cas 
sont si frequents, qu’on les dfeigne du nom special 
d'asthme des mineurs. Ces ouvriers sont particulie- 
rement surmenes : ils montent pendant des heures 
sur des echelles, ce qui produitau cours de la circu¬ 
lation de tels obstacles que le coeur ne peut pas les 


1. Saisi-George’s Hospital reports, vol. 5, London (1872). 

2. Medical Times and Gazette (1873). 
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surmonter; il est surmen6. II en resulte une affec¬ 
tion cardiaque qui ressemble a une affection valvu- 
laire, et a I’autopsie, on ne constate qu’une dilata¬ 
tion simple du coeiir et une insuffisance fonctionnelle 
relative de la valvule mitrale. Dans un m^moire fort 
long et riche de nombreuses observations, le 
D" Seitz*, relate et discute les fails qu'il a observes 
d’affeclion du coeur, generalement graves qui, apres 
avoir evolue comme des lesions valvulaires, monlre- 
rent a I’autopsie de rhypertrophie des parois du 
cceur, de la dilatation de ses cavites, sans alterations 
valvulaires. Pour lui, la. cause du mal estun surme- 
nement du au travail corporel excessif. 

Telle est aussi I’opinion d’un des eleves distingues 
du professeur Bernheim, le D'’ Emile Levy^ M. Levy 
pense qu’une cause unique, le surmenement, I’epui- 
semcnt du coeur a la suite de fatigues et d’exces de 
travail, peut donner lieu a des troubles fonctionncls 
du coeur. Tantot un exces considerable de travail 
produirait un accident d’asystolie aigue, tantot des 
efforts prolonges et soutenus qu’exigent certaines 
professions, produiraient des accidents d’asystolie a 
marche lente et intermittente. 

D’apres le D'' Coustan^ c’est dans les troupes a 
pied, principalement parmi les infirmiers, les 
sapeurs-pompiers, les zouaves, les chasseurs a pied, 
que les affections du coeur seraient surtout fre- 

1. Deutsches Arch, fur klinische Medicin., 1875. 

2. Du coeur force ou de Vasystolie sans Usions valvulaires 
(Nancy, 1875). 

3. La Prdmaturation militaire et le cceur surmeni (Bordeaux, 
1885). 
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quentes. La cavalerie parait moins eprouvee par ces 
maladies qui epargnent presque complMement les 
secretaires d’etat-major, ceux-ci n’etant, par suite de 
leurs fonctions sedentaires et de leurs occupations 
de bureau, nullement astreints aux exercices et aux 
fatigues corporelles. II est d’observation courante 
que ces maladies frappent principalement des 
hommes ajournes, dont radmission au service a ete 
tres discutee, ou des sujets relativement bien consti- 
tues, mais qui, pour diverses raisons, sont en etat 
de prematuration, ce qui les rend incapables de 
faire face aux obligations militaires. M. Coustan 
estime que, depuis ces dernieres annees, les mede- 
cins militaires font sortir de I’armee un plus grand 
nombre de cardiaques et qu’il exisle encore dans le 
rang beaucoup d’hommes au coeiir surmene que Ton 
pourrait eliniiner sans grand dommagepour I’armte. 

II est une cause qui agit sans cesse chez les soldats : 
c’est Vejfort souvent rapide et longtemps continue 
que beaucoup de leurs obligations necessitent. Les 
artilleurs sont soumis a des travaux de force quel- 
quefois violents et soudains, plus peut-etre que les 
soldats des autres armes, mais ici le recrutement de 
premier choix sert de moderateur. La cavalerie a 
parfois un travail soudain, c’est-a-dire un coup de 
collier a donner, dans les raids qu’on exige d’elle. 
Quant au soldat d’infanterie, ayant ete souvent 
I’objet d’un ajournement anterieur, frequemment 
imberbe et sur les limites de I’acceptation, c’est de 
lui qu’on pent dire qu’il gagne les batailles « a force 
de jambes et de poumons ». La charge du soldat? 
voila le danger; c’est d’elle que depend le sort futur 
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des batailles.'Celui qui la reduira d’lm tiers aura 
bien merite de la patrie, car on peut tout demander 
au soldat franpais allege. L’effort est entrepris et 
realise la plupart du temps avec un ajustement 
incommode des vetements et de I’equipement : tum- 
ques etroitement boutonnees, collet et cravates serres 
outre mesure autonr du cou, culottes retenues par 
un ceinturon serre, alourdi du bas par une pesante 
poche a munitions, etranglanl et endolorissant la 
partie inferieure de la cige thoracique. En ne consi- 
derant que le havresac seul, I’action sur le pouls 
est considerable. . 

Dans la Yie civile, certaines professions produisent 
I’hYpertrophie, par exemple celle de boulanger. Les 
cris trdquents, les grands efforts de voix agissent de 
meme- M. Foville, sur les cinq sixiemes d’alienes 
autopsies par lui, pendant trois ans, aurait constate 
une hypertrophie du cmur, reconnaissant pour cause 
les cris rdpetes qu’ils ne cessaient de pousser. 

Arnould‘ est moins affirmatif. Selon lui, la fre¬ 
quence des lesions cardiaques ou vasculaires impu¬ 
table aux exercices violents est contestable; mais il 
ne parait pas impossible que, cbez les individus dont 
les parois arterielles ou cardiaques sont en souffrance 
pour une autre raison, les efforts considerables ne 
determinent la dilatation du coeur, la rupture d’une 
xalvule aortique, les fissures de la membrane interne 
•del’aorte, condition d’un anevrysme procliain. 11 
n’en est pas de meme des exercices qui ne vont pas 
jusqu’a faire appel au fond de.reserve des ressources 


1. Nouveaux dl^ments d'hygiene, Paris, 1881. 
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de I’economie. L’exercice de la rame pourtant (boat¬ 
racing) a ete accuse par.Skey (1867) et par Hope, de 
causer plus de maladies de ca?ur que le rhumatisme 
lui-mcme. 
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ROLE DES PALPITATIONS 


L’idee de surmenement, de fatigue du coeur, par 
surexcitation, creee par Dacosta, admise par Seitz et 
par E.. Levy, n’a pour Bernheim (/oc. cit.) rien de 
satisfaisant, ni au point de vue clinique, ni au point 
de vue physiologique. Pour lui, le coeur n’est pas un 
muscle qui se fatigue; son etat normal est de passer 
alternativement du relachement a la contraction, et 
vice versa; il hat ainsi soixante-dix ans sans jamais 
se fatiguer. Ce n’est pas, non plus, un muscle qu’on 
puisse fatiguer et surmener a volonte, comme les 
muscles des membres; il echappe a la volonte, il se 
contracte a notre insii; il n’est pas en notre pouvoir 
d’augmenter ou de ralentir les battements de notre 
coeur. Le mot de surmenement du coeur n’a done pas 
un sens bien defini. Veut-on, par ce mot surmene¬ 
ment, exprimer que la cause unique de celte asys- 
tolie reside dans les fatigues corporelles ou des 
efforts musculaires dont I’effet, par un mecanisme 
quelconque, reagirait sur le coeur ? Cette conception a le 
tort,toujours d’apres Bernheim, d’appliquerune cause 
unique a des troubles fonctioiinels qui reconnaissent 
des causes multiples. Si d’ailleurs les fatigues mus¬ 
culaires excessives devaient avoir une influence si 
prejudiciable au coeur. tous nos ouvriers, tons nos 
gymnasiarques, devraient mourir d’affection car- 
diaque. Legroux, d’apres un releve statistique 
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portant sur 90 observations ou les professions 
avaient cte notees, arrivait a cette conclusion assez 
singiiliere que, non seulcment les professions les 
plus penibles n’etaient pas en majorite, mais que, 
pour les femmes atteintes d’liypertropbie, une pro¬ 
fession, eminemment sedentaire, celle de couturiere, 
ctait predominante. 

Cos appreciations de I’eminent professeurde Nancy, 
pour avoir un certain fondernent, ne me paraissent 
pas moins cmpreintes d’exageration; les statisliques 
des medecins militaires, en Amerique, en Angleterre 
et en France, sont, on I’avouera, singulierement 
signiticatives. 

La plupart des palpitations, qu’elles soient dues 
a I’abus du the, du cafe, de I’alcool, du tabac; 
qu’elles soient le fait de certaines nevroses, de la 
dyspepsie, de la ndvrosthenie, des exces vene- 
riens, etc., ces palpitations, dis-je, donnent lieu a 
des sensations speciales pereues par les malades, 
sous forme de choc douloureux et violent dans la 
poitrine, soit au niveau de la region precordiale, et 
peuvent simuler une hypertrophic du coeur. Mais, 
comrne le dit M. G. See*, I’hypertrophie n'est ni 
cause, ni signe, surtoul Veffet des palpitations. Je 
m’occuperai de ces fausses maladies du coeur au 
chapitre du diagnostic, et pour le moment, je n’etu- 
dierai que les palpitations de croissance et celles de 
la maladie de Basedow, au point de vue des liens 
qui les rattachent a I’hypertrophie. 

1. G. See et LABAUiE-LAGiiAyE, Traite des maladies du cceur (Paris, 
1889). 
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Je rappellerai quo, d’apr^s les recherches d6ja 
citees de Benecke, en 1879, entre.sept et quinze ans 
il y a arret dans la croissance du cceur, et c’est le 
corps qui se developpe; je rappelle aussi ce fait 
quo I’adolescence determine une vive croissance du 
cceur; on peut presque dire, que le cceur d’un jeune 
homme de Yingt ans est hypertrophie normalement, 
puisqu’il a, en ce moment, atteint un volume qui lui 
permet de suffice a I’irrigation d’un organisme dont 
le poids et I’etendue s’accentuenl encore. D’apres 
M. G. See, qui d’ailleurs n’a pas toujours pense 
ainsi, revolution du cceur pendant la croissance 
multiplie directement les fibres musculaires ou leurs 
noyaux dans des conditions faciles a determiner. 

11 n’y a rien la de commun avec les palpitations, 
qui ne determinent jamais ni hypertrophie ni dilata¬ 
tion. Lorsqu’il se produit une perturbation dans le 
developpement du corps ou dans le developpement 
du cceur qui est, pour ainsi dire, en imminence 
d’hypertrophie, I’augmentation du poids cardiaque 
pourra s’accelerer et I’hypertrophie veritable se 
dessiner. Or, trois eventualites peuvent se produire: 
1“ la croissance corporelle suit son cours regulier, 
mais le muscle cardiaque s’est accru outre mesure 
selon des lois regulieres; il est prepare ainsi d’a- 
vance a un travail mecanique qu’il ne fournira que 
plus tard, quand Torganisme sera complet; le cceur 
devance ie corps; 2" la deuxieme eventualite sup¬ 
pose le contraire; on voit des adolescents qui gran- 
dissent tout a coup dans des. proportions gigan- 
tesques, souvent apres une lievre grave ; la crois¬ 
sance est generale et porte sur les os ainsi que sur 
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les muscles: le coeur, dans ce cas, est pour ainsi 
dire oblige de suivre ; en effet, pour fournir aux frais 
d’une circulation aussi etendue, d’une nutrition 
aussi active, il subira la loi biologique qui propor- 
tionne le travail du coeur a I’obstacle qu’il rencontre ; 
ici I’obstacle, c’est I’extension de la capacite circula- 
toire; des lors, I’energie necessitee par les conditions 
nouvelles entraine une hypernutrition, une hyper- 
sarcose du coeur ; c’est le biceps cardiaque de 
I’adolescent; 3° une troisieme circonstance pent se 
produire ; elle concerne I’enfant plus jeune ; qu’on 
impose a un enfant de dix ans, a un petit ouvrier. 
un travail excessif, qu’on le charge de fardeaux, 
qu’on lui inflige des journces trop longues, il subira 
les consequences du surmenage; le coeur se fatiguera, 
se dilatera, mais seulement si les conditions 
d’hygiene et d’alimentalion sont defectueuses, ce qui 
n’est que trop frequent: ce sera alors le coeur des 
bucherons de Tubingue. On pourrait ajouter a ces 
trois eventualit^s une quatrieme qui resulte des 
mauvaises attitudes, des deformations de la region 
dorsale, des malformations natives de la poitrine, 
surtout des c6tes qui sont saillantes d’un cote, ou du 
sternum dont I’appendice xiphoide rentre dans le 
thorax avec I’attache anterieure du diaphragme; le 
coeur se trouve ainsi dans une situation mauvaise 
pour son fonclionnement; il est devie, deplace, les 
gros vaisseaux ont subi une torsion plus ou moins 
marquee ; tout I’appareil cardio-pulmonaire est 
gene au point de vue dynamique; dans ces conditions, 
I’hypertrophie du coeur est trfe fr6quente, mais elle 
porterait plutot sur le coeur droit, qui se developpe, 
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a la suite de la g6ne du poumon et de sa difficile 
ampliation. M. Constantin Paul {loc. cit.) n’accepte 
pas ce qu’il appelle la nouvelle opinion deM. G. See. 
II a bien vu, dit-il. des enfants presenter des palpi¬ 
tations yiolentes en rapport avec une croissance ren- 
(lue difficile par le nervosisme, sans pouYoir con- 
stater que la croissance seule put les conduire a 
I’hypertrophie; tout au plus pourrait-on admettre 
des dilatations passageres. Voila pourquoi M. Cons¬ 
tantin Paul a laisse la croissance dans la categorie 
des troubles fonctionnels et non des maladies orga- 
niques. 

Nous verrons, a propos de la symptomatology, si 
le probleme peut etre resolu par I’etude des signes 
subjectifs et par I’auscultation associde a la percus- 

sion. . 

Maladiede Basedow. — Les perturbations carclia- 
ques dans cette maladie ouvrent presque toujours 
la scene et constituent chez un grand nombrc de 
malades lc symptorne predominant. Elies sont dedeux 
ordres ; les uns consistent dans de simples troubles 
fonctionnels : c’estle ens le plus frequent; les autres 
araenent a la longue des modifications de structure 
de la fibre musculaire et peuvent aboutir a de xeri- 
tables alterations organiques du cceur. Les palpita¬ 
tions qui ne manquent pour ainsi dire jamais chez 
les malades atteints de goitre exophtalmique, et la 
tachycardie qui cn est aussi un symptdme presque 
constant, ne sont souYent pas per(;ues par les malades 
au moins dans les commencements de I’affection ; 
cependant elles ont couturae de se traduire par un 
sentiment d’anxicte respiratoire et d’oppression 
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habituelle. Pour Rendu*, les battements du coeur 
constituent un trouble purement fonctionnel, sans 
aucune lesion cardiaque. Mais les pbenomenes stbe- 
tboscopiques ne sont pas toujours simples, et bien 
souvent, en presence des troubles cardiaquesauxquels 
on assiste, on pent et on doit se demander si le 
coeur n’est pas reellement atteint d’une affection 
organique. Cbez toute une categoric de raalades, on 
Yoit se produire une serie de signes physiques anor- 
maux qui, a premiere vue, feraient croire a une 
lesion organique, si Ton n’avait soin de les inter¬ 
preter d’une fagon rigoureuse, et en tenant compte 
des nuances les plus minutieuses. Pourtaiit, lorsque, 
ce qui n’est pas rare, les malades succombent aux 
progres de I’asystolie, on peut se demander si I’epui- 
sement du coeur n’a pas ete precede par un stade 
hypertrophique. C’est toute une question a etudier. 
M. Wtirtz, dans son article HyrERTRoriiiE dtj c(E 0 r du 
Manuel de Mddecine, n’hesite pas a ranger la maladie 
de Basedow parmi les causes de I’hypertrophie essen^ 
tielle. La pathogenie de cette hypertrophie, si elle 
existe, est facile a saisir. Ainsi que I’a demontre 
M. Pitres'(Zoc. ciL), dans de delicates experiences, le 
coeur est susceptible de se fatiguer, et sa. fatigue, 
s’il y a eu exageration du nombre des pulsations, se 
traduit par une diminution dans I’energie des systoles 
et par une resistance moins grande a la distension. 
La circulation intra-cardiaque se ralentit, et pour 
maintenir I’equilibre, le coeur doit se contracter 

1. Article Goitre exophtalhiqde [Diet encycl. des sc. medic., 
IV sto, t. IX). 
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plus energiquement; il augmente de volume, et a la 
dilatation se joint I’hypertrophie plus ou moins com- 
pensatrice. 

Nevralgie brachiale et hijpertrophie du cceur. — 
M. Polain* a-cite plusieurs observations tres remar- 
quables d’hypertrophie du coeur se presentanl avec 
des accidents redoutables cbez des individus atteints 
de nevralgie du plexus brachial, hypertrophie traitee 
par plusieurs medecins comme une affection orga- 
nique et qui disparut apres quelques seances de gal¬ 
vanisation du plexus brachial. 

Le D' Lasegue, dans sa these inaugurale, sur les 
cardiopathies reflexes d’origine brachiale, soutenue 
en 1883, rapporte un cas du a Caizergues, de Mont¬ 
pellier; il s’agissait d’un malade atteint d’angoisse 
precordiale tres vive, en m6me temps que le moignon 
du bras gauche ampute etait fort douloureux; les 
nevromes constates sur le trajet des nerfs, une fois 
extirpes, les accidents disparurent. 

Il ne pent y avoir de doute, sur le rapport qui 
a lieu entre ces deux ph^nomenes, nevralgie bra¬ 
chiale et hypertrophie cardiaque. Il existe, du reste, 
des fails analogues, dans lesquels la lesion portait 
ailleurs que sur le bras; il s’agissait, chez quelques 
malades,- du sciatique. Ces observations soulevent 
un certain nombre de questions. Que signifie cet etat 
du cceur? Est-ce la une affection cardiaque avec re- 
tentissement douloureux du cole du bras gauche? 

L’examen du cmur a toujours permis d’etablir 
qu’il s’agissait d’une hypertrophie cardiaque sans 


1. Semaine midicale, 1888, p. 69. 
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lesions d’orifices, mais cela ne suffit pas. II existe, 
en effet, des maladies du coeur primitives, sans 
lesions d’orifices on sans bruit anormal, telles, par 
exemple, que les dilatations cardiaques qui sur- 
viennent a la suite d’affections des poumons, des 
reins, du foie, de I’estomac. Mais dans les cas en 
question, on pouvait eliminer ces diverses causes 
d’erreur; il n’y avait pas, en effet, de predominance 
de dilatation des cavites droites: on ne trouvait pas 
non plus d’accentuation du deuxieme bruit pulmo- 
naire. Cette hypertrophie cardiaque n’etait pas non 
plus d’origine brightique, car ce qui, dans ce cas, 
est caracteristique, c’est I’augmentation enorme de 
la pression arterielle; or, dans aucun des cas, il 
n’existait ni accentuation du deuxieme bruit aor- 
tique, ni caractere sourd du premier bruit, ni bruit 
de galop. 

Quels rapports existent entre Thypertrophie car¬ 
diaque et I’affection du plexus bracbial? Peut-on 
supposer qu’il s’agit la d’une variety d’hypertrophie 
analogue a celle que Ton observe chez les individus 
qui ont eu pendant longtemps des palpitations, con- 
secutivement a des chagrins, ou a des preoccupations 
de toute espece? Il ne parait pas, car il s’agissait 
toujours de vives douleurs dans le bras et dans la 
region precordiale, mais non de palpitations. 

L’hypertrophie cardiaque est-elle due a I’augmen- 
tation de la pression sanguine, soit par le fait d’un 
travail exagere, ou par suite d’un obstacle developpe 
sur la circulation peripherique? Rien de moins cer¬ 
tain, car la pression actuelle n’.est pas augmcntee. On 
pourrait supposer I’existence d’un reflexe deterrni- 


HYPERTROPHIE DU CGEUR. 


nant rapparition d’un spasme des capillaires de la 
'Peripherie, mais le coeur ne prdsenle pas les carac- 
teres exclusifs de I’hypertrophie du ventricule gauche, 
quoique celle-ci, a la verite, soit le phenomene pre¬ 
dominant. 

Pour M. Potain, le mecanisme est le suivant : le 
reflexe partant du plexus brachial determine du cote 
du coeur une diminution de resistance de sa paroi: 
il est comme retenu pendant la diastole qui est alors 
le temps predominant de la revolution cardiaque; le 
coeur se distend, mais en m6me temps, il s’hypertro- 
phie, car I’effort necessaire pour mettre en mouve- 
ment une certaine quantite de liquide est d’autant 
plus considerable que celui-ci s’etend davantage en 
surface. 
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I,A GROSSESSE 


L’hypertrophie du ventricule gauche dans le cours 
de la gestation a ete signalee pour la premiere fois 
en 1828 par Larcher, dans une courte note commu- 
niquee a P. Meniere et inserSe par cet auteur dans 
un memoire intitule : Observations el reflexions sur 
VMmorrhagie cerebrate consideree pendant la gros- 
sesse, pendant et apres Vaccouchement. En 1859, 
Larcher* reprit cette question dans un memoire spe¬ 
cial dans lequel il donna a ses idees plus de develop- 
pement. D’apr&s des observations portant sur plus de 
130 cadavres de femmes de 18 a 55 ans, mortes de 
fievre puerperale, il se crut autorise a formuler cette 
loi : « Le coeur, dans Vespece humaine, est normale- 
ment hypertrophiependant le cours de la gestation. » 
Quant a la raison de cette hypertrophie temporaire, 
Pauteur la trouve dans la plethore des femmes 
enceintes, plethore qui n’est pas un simple accident 
plus ou moins commun, mais bien un phenomene 
constant, une condition physiologique necessaire. 

Le fait avance par M. Larcher a ete controle et 
verifie par plusieurs autres ohservateurs. Sous 
I’instigation de Beau, Ducrest examina dans ce but 
special le coeur de 100 femmes, agees pour la plu- 
part de 20 a 30 ans et mortes en couches. 

1. Archiv. gdn. de me'd., 5* serie, t. XIII, 1859, p. 291. 
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« Sur toutes, dit Beau*, la mesure des parols du 
coeur a ete prise a la partie la plus dpaisse du ven- 
tricule gauche. Le maximum de cette epaisseur est 
de 0 m. 018 dans cinq cas, il s’eleve meme dans 
un cas a 22 millimetres; le chiffre le plus has est de 
11 millimetres dans huit cas; chez la plupart, I’epais- 
seur est de 16 millimMres; la moyenne de toutes 
ces mesures est de 15 millim^res. Si maintenant, on 
compare le chiffre de cette moyenne avec celui de 

10 millimetres donne parBizot, comme representant 
I’epaisseur normale du ventricule .gauche chez les 
femmes, on voit qu’il est superieur de 5 millimetres. 

11 suit de la que le coeur des femmes pendant la 
grossesse est affecle d’hypertrophie, et des lors on 
doit considerer comme exactes les premieres re- 
cherches faites par M. Larcher. » 

M. Blot® a employe la methode des pesfe. « Sur 
Yingt femmes mortes en couche, la moyenne du poids 
total du coeur etait de 291 gr. 85, tandis que, dans 
I’etat ordinaire, chez une jeune femme, le coeur ne 
pese que 220 a 230 grammes. 11 y a done pendant la 
grossesse une augmentation de plus d’un cinquieme 
du poids total. Cette hypertrophie porte exclusive- 
ment sur le ventricule gauche et offre cela de remar- 
quahle qu’elle est temporaire comme I’hypertrophie 
uterine. » 

Enfin, M. Durosiez^ dont la grande hahilete dans 
I’exploration du coeur est bien connue, a etudie par 

d. Archiv. gen. de m(d., 4“ serie, t. X, p. 29, 1846. 

2. Hole ajoutee a la 7* edition du TraiU des accouchements de 
Ca^eaux (1865). 

5. Bulletin de la Societide me'decine de Paris. 1868, p. 182. 
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la percussion les variations de volume du coeur pen¬ 
dant la grossesse, avant et apres I’accouchemenl. 
Chez les femmes, a I’etat normal, la matite du sac 
p6ricardique mesure 9 centimetres en hauteur sur 
12 en largeur. Or, sur cent trenle-cinq femmes sur le 
point d’accoucher ouvenant d’accoucher, M. Durosiez 
a constate une augmentation de cette matite. Les 
chiffres les plus frequents, d’apres ses observations, 
sont de 10 centimetres pour la hauteur et de 15 pour 
la largeur, mesurcs qui sont cedes du coeur de 
I’homme. 

M. C. PauP n’accepte pas les resultats obtenus par 
M. Durosiez. En snpposant que le procede fut exact, 
il n’indiquerait pas du tout une hypertrophic, mais 
un deplacement du coeur refoule par I’abdomen. Les 
mensurations executees par M. C. Paul chez les 
femmes grosses, pres d’accoucher ou apres, sont 
rendues des plus difficiles par le poids et le volume 
des seins. Le refoulement du coeur en haut donne au 
bord inferieur une horizontalitd qui amene force- 
ment un plus grand eloignement de la pointe par le 
seul fait de ce deplacement. 

L’hyperlrophie de la grossesse est mise en doute 
ou contestee par la plupart des auteurs allemands. 
M. L6hlein^ notamment, a etudie I’etat du coeur 
chez seize femmes modes pendant la grossesse ou peu 
apres I’accouchement: sur les dix premieres, il n’y 
avait pas de maladies des reins, et leur coeur pesait 
en moyenne 245 grammes. Les six autrcs etaient 

1 Diagnostic et traitement des maladies du cceur, 1889, p. 571. 

2. Zeitsch. f. Geburtsshulfe und Frauenhrankheiten, t. V, 
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atteints de nephrite avec eclampsie : leur coeur pesait 
en moyenne 300 grammes. En comparant ces 
chiffres a ceux que fournit I’etat physiologique, on 
voit que M. Lohlein devait etre logique, et an lieu de 
ccla, il repousse le fait et accumule divers arguments 
cliniques et theoriques pour contester sa realite. 

M. Fritsch‘ croit bien avoir remarque dans ses 
autopsies une legere augmentation de yolunae du 
cceur chez les femmes grosses, mais il n’ose I’affir- 
mer, en presence des contradictions nombreuses 
provenant d’hommes competents. 11 croit que le 
coeur des femmes est plutot dilate qu hypertrophie. 
En resume, les contestations des auteurs allemands 
ne reposent que sur des vues theoriques et ne s’ap- 
puient sur aucun document precis pouvant etre mis 
en parallele avec les nombreuses observations reunies 
par les auteurs frangais. 

M. Letulle, dans une note remise a M. Porak' pour 
sa these d’agregation, dit que I’extension de la matite 
precordiale qu’il a constatee, le reflux jugulaire, le 
souffle vasculaire, le souffle anemo-spasmodique du 
coeur, sont pour lui les signes revelateurs d’une 
insuflisancetricuspidienne consecutive a la dilatation 
du coeur dont I’existence lui parait incontestable. 

Cette hypertrophie de la grossesse pent s’expliquer 
encore par I’etat du sang. Le poids du sang est-il 
augmente chez la femme enceinte? La preuve est 
difficile a faire; le meilleur argument consiste en ce 
que les femmes se plaignent souvent d une sorte de 
plethore et qu’elles sont soulagees par les saignees. 

1. Arch. f. Gynek., 1875, t. VIII, p. 573 et 1876, t. X, p. 270. 

2. These d’agregation, p. 41. 
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On a cherche dans les caracteres du pouls la preuve 
d’une augmentation de tension, mais les traces 
donries par le sphygmographe indiquent bien plus 
les variations de la tension que la tension elle-meme. 
L’etat actuel de la science autorise done a penser 
que, pendant la grossesse, il y a une certaine aug¬ 
mentation dans la quanlite de sang et une augmen¬ 
tation probable dans la tension arterielle. 11 est vrai 
que le sang de la femme grosse est relativement 
appauvri. Mais ici, au point de vue de la genese ou 
de I’aggravation de I’hypertrophie, les conditions les 
plus importantes sont les conditions mecaniques, et 
il parait en resulter que le coeur, ayant une plus 
grande masse de sang a mouvoir, eprouve par le fait 
de la grossesse un surcroit de travail. 

On sait que la grossesse est un danger reel pour 
les cardiaques, de m6me que I’affection cardiaque 
de la mere deviendra plus tard un danger pour I’en- 
fant. Mais faut-il aller aussi loin que Peter, dont la 
formule est celle-ci : 

Pour la cai’diaque, si elle est fille, pas de manage; 
si elle est mariee, pas de grossesse; si elle est 
accouchee, pas d’allaitement. 11 est probable que 
cette proscription est excessive. 

Role des tumeurs abdominales. — M. Sebileau* a 
etudie, il y a quelques ann6es, I’influence des grosses 
tumeurs de I’abdomen sur le fonctionnement du 
coeur. 

Quand, dansundepartement important du systeme 
art&’iel, la circulation est genee ou interrompue, le 

1. Revue de chirurgie, 1887 (Le coeur et les grosses tumeurs de 
r abdomen). 
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coeur dont le travail est exagere se dilate ou s’hyper- 
trophie, souvcnt se dilate et s’hypertrophie; c est de 
la sorte que doivent agir les tumeurs abdominales. 
M. Sebileau a etudie, a ce point de vue, 18 tumeurs 
volumineuses de I’abdomen dans le service du 
D' Terrillon. Le coeur n'a presente aucun trouble 
11 fois; le coeur a presente des troubles 7 fois. 
Aprte une longue etude clinique de ses malades, au 
point de vue des troubles cardiaques, I’auteur eraet 
les conclusions suivantes : 

1“ Les grosses tumeurs de I’abdomen determinent 
des troubles fonctionnels du coeur : a, par dilatation; 

par hypertrophie. 

2“ Ces troubles peuvent porter : a, sur le coeur 
droit; sur le coeur gauche. 

3° Les ectasies du coeur droit sont probablemenl 
rares. Elies doivent souvent faire suite aux ectasies 
gauches. Quand elles sont primitives, elles peuvent 
reconnaitre comme origine ; a, une contraction 
reflexe des arterioles pulmonaires; ?>, une gene de 
la circulation pulmonaire par compression et refou¬ 
lement du diaphragme. Quelques-uns de leurs 
symptomes sont masques par la tumeur abdominale; 
. les autres sont evidemment les memos que ceux des 
dilatations d’origine differonte. 

4° Les troubles du coeur gauche sont asscz fre¬ 
quents. 11s peuvent etre interpretes : a, par compres¬ 
sion des gros vaisseaux de I’abdomen; par exces 
de pression dans la circulation abdominale; y, par 
une augmentation du champ dela circulation; S, par 
lesions renales; e, par spasme des capillaires gene- 
raux; par alteration du sang. 
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L’hypertrophie a peu de signes; la dilatation se 
traduitpar les symptomes d’une insuffisance mitrale,. 

5° La resistance et la vascularisation semblent 
6tre, jusqu’a present, pour les tumeurs de I’abdomen, 
ainsi que leur dependance de I’uterus, les meilleures 
conditions de production des troubles cardiaques. 

6° Les complications cardiaques paraissent in- 
fluencer peu I’anesthesie chirurgicale. Parmi les 
malades qui se presentent et qu’on ne debarrusse pas 
de leur tumeur ; a, les unes meurent asystoliques; 

chez les autres, I’anemie et la cachexie masquent 
les troubles circulatoires. 

Des malades operees : a, les unes meurent rapide- 
ment asystoliques, surtout si le cceur droit etait 
deja en cause; p, les autres guerissent de leur dila¬ 
tation; Y, chez d’autres, les troubles persistent encore 
longtemps apres I’intervention et ne guerissent pro- 
bablement pas. 

7° Le diagnostic des complications cardiaques dues 
aux grosses tumeurs de I’abdomen comporle leur 
distinction avec : a, les souffles anemiques; p, les 
lesions endocardiaques ou pericardiaques anciennes; 
Y, les bruits extra-cardiaques. 
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hypertrophies SECONDAIRES 


Ce sont de beaucoup les plus frequentes. Elies se 
produisent par le mecanisme des compensations, qui 
est le suivant : toutes les fois qu’il existe un obsUcle 
en amont de la circulation, soit en dedans, soit en 
dehors du coeur, la portion de cet organe qm se 
trouve en arriere de I’obstacle s’hypertrophie pour 
la sLirmonter. C’est un fait d’observation que toutes 
les fois qu’un organe creux et elastique destine a 
contenir un liquide ne pent evacuer librement son 
contenu, la pression augmente dans son interieur et 
ses parois se distendent. C’est la un phenomene 
d’ordre purement physique. Si les causes de disten¬ 
sion sont permanentes, ou si elles se reproduisent 
frequemment, elles d^terminent peu a peu des alte¬ 
rations de la nutrition dans les parois du reservoir 
distendu, et ces alterations se traduisent a la longue 
par deux modifications anatomiques, la dilatation 
permanente des parois en totalite, et Yhypertrophie 
des couches musculeuses. L’cesophage, la vessie nous 
offrent des exeraples frequents de ces modifications; 
le coeur nous en foiirnit de plus frequents encore. 

Dans les conditions physiologiques, le sang con¬ 
tenu dans le coeur exerce et subit des pressions qui 
varient dans des limites assez restreintes, et les parois 
du coeur ont une resistance elastique en rapport avec 
ces pressions. 11 en resulte un etat d’equilibre phy- 
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siologique qui est seul compatible OYecla conservation 
de I’integrite anatomique et fonctionnelle du coeur. 
Get eqiiilibre necessaire a la vie r6guliere du coeur 
pent etre rompu, soit par une augmentation de la 
pression interieure, soit par une diminution de la 
resistance des parois. Dans les deux cas, le resultat 
est le meme : la paroi impuissante a lutter avec assez 
d’energie contre les resistances qu’elle eprouve se 
distend et la distension se prolongeant devient une 
dilatation permanente. 

Mais le coeur n’est pas un vase inerte. L’obstacle 
place devant lui stimule son activite, exige un 
deploiement de forces plus considerable; la disten¬ 
sion par elle-m6me est un stimulant nouveau, car la 
masse du sang a mouvoir etant plus grande, il faut 
un effort plus energique pour la chasser, il en 
r6sulte un exces d’activite du coeur, et par suite un 
exces de nutrition, qui se traduit a la longue par 
I’hypertrophie. Celle-ci est I’indice d’une reaction 
eminemment active; c’est le resultat d’un acte repa- 
rateur, c’est une manifestation de la tendance gene¬ 
rate de I’organisme au retablissement de Tequilibre 
fonctionnel. Elle est I’efFet de I’exageration nutritive 
qui resulte elle-meme de I’exces de la depense de 
forces. 

Il ressort de ces considerations que la dilatation 
et rbypertrophie doivent exister d’ordinaire simul- 
tanement, puisqu’elles sont en general deux effets 
successifs d’une meme cause. Mais il est facile de 
comprendre qu’elles puissent aussi se rencontrer 
isolement dans des conditions dont la determina¬ 
tion theorique ne presente pas de difficultes. 
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« Le coeur, dit Corvisart, ainsi que tous les autres 
muscles du corps, est susceptible de prendre un 
accroissement plus marque, une consistance plus 
solide, une force plus considerable par la contmuite 
et surtout par I’energie plus grande de son action; 
n’observe-t-on pas, en effet, tous les jours un dcve- 
loppement extraordinaire de tous les muscles du 
corps chez les portefaix, de ceux des bras chez les 
forgerons, les boulangers, etc. » 

Ces donnees, verifiees par la clinique se consta- 
tent facilement par Fexperimentation, qui consiste 
a creer par la destruction des xalvules aortiques, 
a Faide dune sonde, une insuffisance subite et 
considerable (F. Franck), comme, du reste, on 
Fobserve aussi pendant la vie quand une valve se 
trouve dechiree par un traumatisme; on voit alors 
la pression arterielle, de suite apres FexcUation 
passagere qui avait amene une augmentation de 
cette pression. rester absolument intacte,^ puis, 
Fenorme obstacle circulatoire, il s’etablit 
une compensation complete. Ce fait prouve que le 
coeur a une force en reserve, c’est-a-dire, a le pouvoir 
de produire des effets bien plus considerables qu a 
Fetat normal, et cela sans augmentation de volume. 
La limite physiologique du pouvoir d’accommoda- 
tion du coeur est done tres etendue, et cette adapta¬ 
tion du muscle cardiaque aux besoms deForganisme 
explique suffisamment la production de 1 bypertro-l 
phie, car ce n’est que quand le surcroit d energiel 
de Forgane est convert en meme temps par le sur¬ 
croit des besoins nutritils qu’il pent s’etablir un 
6quilibre complet et durable. Cqtte hypertrophie 
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secondaire des affections valvulaires a regu de Beau 
le nom d’hypertrophie providentielle ; le mot a fait 
fortune, mais ce n’est qu’un mot. Pour Peter {.Lecons 
de Clinique medicale, tome I, page 158), Pliyper- 
trophie du ventricule gauche, par example, com- 
plique I’insuffisance aortique et ne la compense pas ; 
elle aggrave la situation du malade et ne I’ameliore 
pas. Ce qui compense, pour un temps plus ou moins 
prolonge, I’insuffisance aortique, c’est I’dnergie plus 
grande des contractions du ventricule; et c’est cctte 
energie plus grande qui entraine a la suite la Usion 
hypertrophique du ventricule. Dire que I’hypertro- 
phie du ventricule gauche (qui est une lesion) est 
un moyen de compensation de I’insuffisance aorti¬ 
que, c’est prendre I’effet pour la cause. D’ailleurs, 
qui dira jamais le moment prficis on cette hyper- 
trophie, dont le dernier terme est le cor bovinum, 
cesse d’etre providentielle pour devenir maladive? 

Je me permettrai de faire observer a ce raaitre 
eminent que I’hypertrophie cardiaque des affections 
valvulaires est, en general, respectee par les prati- 
ciens; et en declarant lui-meme qu’il faut parfois 
la combattre, il avoue implicitemcnt qu’il faut la 
respecter dans la plupart des cas. Dans Vinsuffi,- 
sance aortique, une quantite determinee du sang 
pousse par la systole dans I’aorte, reflue, se trouve 
ainsi soustraite au corps, et I’hypertrophie simple, 
qui ne fait qu’augmenter la vitesse du courant, 
n’est jamais a meme de remplacer la perte des 
materiaux de nutrition pour I’organisme, s’il ne 
survient pas une dilatation compensatrice. Comme 
le ventricule, dans sa diastole, repoit de I’oreillette 
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une quantile de sang analogue a la prdcedente, et 
par cela meme contient au commencement de sa 
sYstole une quantite augmentee de la masse liquide 
rLogradee, il jette, avec un travail exagere, pr 
consequent avec un commencement de pression 
am^mentee, une si grande quantite de sang dans 
I’aorte que, malgre le reflux, la quantite normale 
restc dans le systeme arteriel, et que le muscle 
s’hvpertrophie, par suite de sa bonne nutrition, qui 
liii est assuree par les coronaires contenant une 
part de sang plus considerable que d’habitude et 
sous une pression commengant a s’elever. 11 est clair 
que pour le vcntricule qui projette dans 1 unite de 
temps une plus grande quantite de sang dans le 
svsteme aortique, sans diminution ni augmentation 
des contractions du coeur, il doit resulter de, ces 
actions augmentdes une energie contractile plus 
marquee. 

L’explication des suites de I’insuffisance aortique 
s’applique aussi aux changements de circulation 
produils par Vinsuffisance mifra/c. Seulement la 
le vcntricule joue le mfeme role qu’ici 1 oreillette. 
Comme la quantite normale de sang doit etre proje- 
tee du ventricule gauche dans I’aorte, pendant qu a 
chaque systole, une partie du sang retrograde dans 
I’oreillette gauche, il faut, s’il y a une compensa- 
. tion complete, que la quantite du sang augmentee 
de la quantite refluee soit deversee de 1 oreillette 
dans le ventricule elargi en diastole, atm que, 
malgre la regurgitation, le systeme aortique con- 
tienne la quantite necessaire de sang; il se trouve 
ainsi dans Vinsuffisance mitrale une hypertrophic 
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avec dilatation relative, tant de I’oreillette gauche 
que du ventricule gauche, tandis que dans I’insuffi- 
sance aortique, la crosse de I’aorte et le ventricule 
gauche sent mis dans cet etat, dans lequel il sur- 
vient pour la lesion mitrale une hypertrophie pure 
Axxventricule droit, pour le cas de Vaorte une hyper¬ 
trophie de Voreillette gauche. 

Retrecissements et obliterations de Vaorte. -— Que 
I’aorte ait subi un arret de developpeinent, qu’elle 
offre dans toute sa longueur une elroitesse anor- 
male, qu’elle soit le siege d’nn retrecissement acci- 
dentel, d’une compression ou qu’elle soit obliteree 
par un thrombus, il en resulte toujours une aug¬ 
mentation de tension au-dessous de la lesion, et 
souvent une dilatation avec bypertropbie cardiaques 
consecutives. 

Legrand*, Barlh% AndraP ont constate le plus 
souvent cette augmentation de volume du coeur, 
surtout au niveau du ventricule gauche, dans les 
retrecissements congenitaux de I’aorte, et la plupart 
des observations de retrecissements aortiques reu- 
nies dans les monographies speciales, ou publiees 
isolement dans les recueils periodiques, font men¬ 
tion de I’existence de I’hypertrophie et de la dilata¬ 
tion cardiaques. L’augmentation de volume du coeur 
varie du reste dans ses degres; elle pent meme 
manquer completeinent. 

Il serait interessant de rechercher, en comparant 

1. J)u reMchsement de Vaorte, Paris, 1854. 

2. Des rilrecissements congdmtaux de Vaorte. Th. doct Paris 
1837. 

3. Clin, mid., 3" edit. 1834, t. Ill, p. 62. 
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entre elles un nombre assez grand d’observations, si 
le def^re de I’hypertrophie du coeur n’est pas en rap¬ 
port ayec le sidge on I’etendue du retrecissement, 
avec le volume des arteres par lesquelles s’etablit la 
circulation collaterale, avec I’age du sujet, etc. 

Mais les observations publiees jusqu’a ce jour sent 
trop incompletes pour qu’on puisse les utiliser a ce 
point de vue. Ajoutons que ces hypertrophies car- 
diaqiies dependant de retrecissement on d oblitera¬ 
tion de I’aorte ont ete reproduites experimentalement. 
0 Beckmann, a constate une augmentation de vo¬ 
lume du coeur chez un chien, apres la ligature de 
I’aorte abdominale, et plus recemmentM. Zielonko 
est arrive a des resultats semblables en liant a dille- 
rentes hauteurs Faorte de grenouilles et de lapms. 

Atherome arleriel, arlerio-sclerose. — L athe- 
rome des arteres ne cree pas, a proprement parler, 
un obstacle au cours du sang : le calibre des vais- 
seaux atheromateux est ordinairement intact, leur 
lumiere reste libre, souvent meme les arteres ma- 
lades sont plus larges et plus dilutees que les arteres 

saines. ^ „ , 

Cependant I’atherome arteriel est une cause tre- 
quente -de I’hypertrophie et de la dilatation du emur 
gauche, dont il augmente le travail par un raeca- 
nisme facile a comprendre, si on se rappelle le role 
important que joue I’elasticite arterielle dans les 
phenomtaes de la circulation. • . i 

L’dlasticitd des arteres, en effet, n’ajoute rien a la 
somme des forces qui poussent le sang vers les 


1. Virchows. Archiv., t. IV, xii, p. 29. 
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extremites, mais ainsi que I’a demontre M. Marey\ 
elle vient en aide a Taction du coeur en diminuant 
les resistances au-devant de lui. 

Tout probleme dynamique doit etre envisage a un 
double point de vue, car il faut tenir egalement 
compte pour sa solution du. travail moteur depense 
et du travail resistant qui lui est egal. Or ce dernier 
se decompose on travail utile et en travail inutile ou 
meme nuisible. S’il s’agit, par exemple, du mouve^ 
mentd’un liquide, on pourra accroitre le debit d’un 
appareil hydraulique, c’est-a-dire le travail utile, 
non seulement en augmentant la force du travail 
moteur, mais aussi en supprimant certaines resis¬ 
tances nuisibles. 

Ce dernier role est precisement celui de Telasti- 
cite arterielle; elle diminue les resistances que le 
sang eprouve d passer dans les vaisseaux. 

Ce fait est ddmontre par une experience bien con- 
nue de M. Marey : un vase de Mariotte verse, sous 
forme d’afllux intermittents, sous egale pression, de 
Teau dans deux tubes de meme calibre. Tun a parois 
rigides, Tautre a parois elastiques. La quantile d’eau 
qui s’ecoule pendant un temps donne par le tube 
elastique, est plus considerable que celle qui s’ecoule 
par le tube rigide. Le tube elastique a done regu, 
dans le meme temps, plus de liquide que' le tube 
rigide. « On pent conclure rigoureusement de ce 
fait, dit M. Marey, que Telasticite des arteres permet 
a ces vaisseaux de recevoir plus facilement le sang 
que leur envoie le coeur; en d’autres termes que le 


1. Travaux du laboratoire de M. Marey, t. I, 1875. 
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coeur 6prouYe plus de peine a se videv dans les 
arteres, lorsqu’elles ont perdu leur elasticite. » 
(Physiol, mid. de la circuL, p. 151.) ■ , . „ 

La diminution ou la perte de Felasticite arteneUe 
cree done au-devant du Coeur une condition qui dimi- 
nue son travail utile et rend par le fait ses contrac¬ 
tions plus penibles. . 

Telle est Texplication physiologique de la coinci¬ 
dence de Thypertrophie du cceur avee I’atherome 
des arteres, coincidence dont la frequence avail 6te 
signaleepar AndralS Herpin% etc., longtemps avant 
que les belles recherches de M. Marey en eussent 
fourni Texplication. C’est generalement Talteration 
(le Taorte et des gros vaisseaux, qui en partent, que 
Ton est porte a considerer comme jouant le role 
principal dans la production de Thypertrophie vern 
triculaire gauche, consecutive a Tatherome arteriel. 
11 est important de savoir que Tatherome des arteres 
p( 3 riph( 3 riques pent avoir, a ce point de vue special, 
une influence au moins aussi grande que Tatherome 
des gros vaisseaux (aorte, tronc brachio-cephalique, 
sous-clavieres, iliaques) pourvu que Talteration soit 
etendue a un nombre suffisant de petites arteres.- 
M. Pitres (These d’agreg.) a eu Toccasion derecueiuir 
autrefois Tobservation d’un malade a Tautopsie du- 
quel il trouva le coeur consid(3rablement hyper- 
trophie, sans qu’on piit decouvrir dans Tetat des 
orifices ou des valvules cardiaques, ni dans letat 
des reins, une raison plausible de cettehypertrophic. 


i. Clin. mMic., t. I, p. 6^. 

% Bullet. Soc. anat., t. XII, p. f 
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L’aorte et les gros troncs, qui en partent, avaient 
conserve leur elasticite, mais les arteres d’un moyen 
calibre, les radiales, les cubitales, les arleres des 
jambes, etaient transformees en tubes rigides. Leur 
alteration fournit ainsi I’explication de rhypertrophio 
du cceur. Dans les cas de ce genre, en effet, le sang 
lance par le ventricule, trouve tout d’abord a se 
loger facilement dans les grands reservoirs arteriels, 
dont I’extensibilite est conservee, mais il rencontre 
a la Peripherie une resistance qui gene son 'ecoule- 
ment : do la une elevation persistanle de pression 
centre laquelle doit lutter le cceur a chaque systole. 

Puisqu’il est question d’atherome des arleres, je 
dois dire que cette etude a singulierement change 
de face depuis quelques annees, surtout depuis les 
travaux de M. Huchard, sur I’arterio-sclerose. Etant 
donnes des troubles cardiaques survenant ‘chez un 
individu dont le systeme arteriel presente cette alte¬ 
ration, il faut se demander s’il ne s’agit pas d’une 
pseudo-hypertrophie, d’une arterio-sclerose du cceur 
lui-m6me. 

Il est utile de savoir tout d’abord que, pour 
M. Huchard, les deux termes arUrio-sclerose et athe- 
rome ne sont pas synonymes. Car, atherome vient 
du mot grec qui signifie bouillie, et sclerose 

du mot (j/Avipwai;, qui veut dire dur, fibreux. Les 
auteurs allemands se servent habituellement du 
terme arierio-sclerose pour designer la degeneres- 
cence atheromateuse des arteres. Or, M. Huchard 
designe sous le nom d’arterio-sclerose un etat gene¬ 
ral, dont I’atherome n’est, en somme, qu’une des 
nombreuses manifestations, L’arterio-sclerose deter- 
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mine sur les gros vaisseaux des lesions de deg^n6- 
rescence atheromaleuse; ailleurs, dans les paren- 
chymes visceraux, elle donne lieu a des alterations 
nutritives analogues, dont I’aboutissant le plus ordi¬ 
naire est la transformation tibreuse cicatricielle, la 
sclerose viscerale. L’atherome arteriel, localisation 
de Varterio-scldrose dans les gros vaisseaux, reste 
longtemps localise aux gros vaisseaux, sans grande 
tendance aux degenerescences des visceres. 

Or, dans I’arterio-sclerose generalisee, les sym- 
ptomes cardiiques sont constitues objectivement par 
une voussure precordiale mediocrement accusee. 
Cette voussure est ordinairement en rapport avec 
I’accroissement de volume du coeur; mais il importe 
de ne pas confondre celui-ci aVec 1 accroissement de 
I’organe. L’anatomie pathologique, d’apres M. Hu- 
chard, demontre que I’hypertropbie simple du myo- 
carde (ce qu’il appelle myo-hypertrophie pour la 
distinguer de la pseudo-hypertrophie sclereuse plus 
tardive) est le resultat de I’arterio-sclerose intra-car- 
diaque qu’elle precede le plus souvent. Aux periodes 
suivantes, raugraentation de volume est produite 
par I’byperplasie conjonctive (sclero-hypertrophie 
cardiaque), et ensuite par la tendance consecutive 
du coeur a la dilatation (cardiectasie). L’examen du 
cboc precordial permet le plus souvent d’etablir le 
diagnostic de ces divers elats du juyocarde et des 
cavites cardiaques; ce diagnostic renferme par lui- 
meme une indication pronostique d’une certaine 
importance, car si la myo-hypertrophie est favo¬ 
rable, il n’en est pas de rneme de la sclero-hypertro¬ 
phie et de la dilatation du coeur qui montrent deja 
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une diminution de resistance des parois cardiaques. 
Dans la inyo-hypertrophie cardiaque, le choc precor¬ 
dial est plus has qu’a I’etat normal, vers le cin- 
quieme espace intercostal, sur le prolongement et 
parfois un pen en dehors de la ligne mamelonnaire; 
il se fait avec force, la pointe se detachant ensuite 
rapidement et brusquement de la paroi, ce qui 
donne I’aspect d’un coeur impulsif. D’autres fois, a 
une periode plus avancee (cardiectasie), ce choc est 
etale sur une assez large surface, la projection de la 
pointe et du ventricule gauche se faisaftt sentir dans 
plusieurs espaces intercostaux et jusqu’a la region 
epigastrique. A une derniere periode de I’affection, 
quand la degenerescence myocardique est un fait 
accompli (sclero-hypel’trophie cardiaque), le choc 
precordial est remplace par une faible ondulation 
(choc ondulatoire), ou meme il pent avoir entiere- 
ment disparu. C’est meme la un symptome d’une 
certaine importance, et il est interessant de conSta- 
ter I’ahsence complete du choc precordial avec le 
pouls radial fort ef presque vibrant. 

Aortite aigue. — La frequence, on pourrait meme 
dire la Constance de I’hypertrophie du ventricule 
gauche dans les cas d’aortite aigue a ete mise en 
lumiere par les recherches de MM. BucquoyL Duro- 
siez% Leger^ etc. 

L’hypertrophie est signalee dans les huit observa¬ 
tions avec autopsie rapportees dans la these de 
M. Leger. Elle porte toujours exclusivement sur le 
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ventricule gauche. Dans deux cas, le coeur pesait 
875 grammes, dans un autre 950 grammes. 

Tres souvent, il y a en meme temps dilatation de 
la cavite ventriculaire. Dans la plupart des observa¬ 
tions, les valvules aortiques sent epaissies, rigides 
et insuffisantes. Mais dans deux observations (dans 
I’observation VI de la these de M. Legerl et dans une 
observation rapportee par M. Diijardin-Beaumetz , il 
est expressement indique que les valvules aortiques 
etaient tout a fait saines. 

Il est difficile de se prononcer exactement sur ia 
cause de ces hypertrophies accompagnant I’aortite. 
M. Huchard signale aussi I’hypertrophie cardiaque 
comme ouvrant la scene dans I’aortite, mais sans 
entrer dans de plus amples explications. 

Anevrysmes de I’aorte etdes grostroncs artdnels. 
— Les anevrysmes de I’aorte et des gros troncs arte- 
riels coincident tres frequemment avec des hypertro¬ 
phies et des dilatations cardiaques, mais cette coin¬ 
cidence n’est pas constante, et I’on voit quelquefois 
des anevrysmes volumineiix nedonnerlieu a auciine 
augmentation du volume du coeur. Senac" avait deja 
fait cette observation ; « J’ai vu, dit-il, un homine 
qui avait de violentes palpitations; elles se faisaient 
sentir au cote gauche, sous les cotes, et elles etaient 
accompagnees de doiileurs extremement vives, La 
cause deces accidents etait dans la crosse del aorte; 
ce vaisseau, depuis son originejusqu’au diaphragme 
etait plus gros que la ffite, mais le volume du coeur 


1. Union medicale, 1877, p. 697. 

2. Traitd de la structure du cceur, 


Paris, 1749, t. II, p, 269. 
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n’etait presque pas sorti de son etat normal. Dans 
detels cas, le sang trouve im passage qui, a la ve- 
rite, n’est pas enlierement libre, mais il est assez 
ouvert pour que le coeur ne soil pas force de se dila- 
ter. » Senac pensait done que I’anevrysme met quel- 
quefois par lui-m6me un obstacle an cours du sang, 
tandis que, d’autres fois, il ne gfine pas la circula¬ 
tion; et que dans le premier cas, il proYoque une 
augmentation de volume du coeur, tandis que, dans 
le second, le coeur reste intact. C’est encore lal’opi- 
nion emise par la plupart des auteurs modernes sur 
la pathogenic de I’hypertrophiecardiaquequiaccom- 
pagne les anevrysmes de I’aorte; presque tous consi- 
derent cette hypertrophic comme le resultat d’unc 
g6ne de la circulation occasionnee par I’anevrysme 
lui-meme. M. Pitres (Zoc. cit.) ne trouve pas cette 
explication salisfaisante. 

La plupart du temps, dans les anevrysmes, le 
calibre interieur del’artere a conserve son diametre; 
il est m6me fort rare qu’il soit diminue par I’accu- 
mulation de concretions sanguines exuberantes. Si 
I’hypertrophie cardiaque n’existait que dans les cas 
ou le calibre de I’artere est diminue, elle serait tout 
a fait exceptionnelle; or, elle est tres frequente. 
M. Pitres a releve dans les bulletins de la Societe 
anatomique 58 observations d’anevrysmes de I’aortc 
dans lesquelles I’etat du ccBur etait indique. Sur ces 
58 cas, le coeur etait dilate ou hypertrophie 53’fois, 
atrophic 1 fois, et normal 4 fois seulement. 

11 convient done de chercher ailleurs la cause de 
la coincidence si frequente de I’anevrysme et de 
I'augmentation de volume du coeur. L’anevrysme, en 
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lui-meme et par lui-m6me, n’est pas une cause 
d’augmontation de tension, et ne constitue pas un 
obstacle au cours du sang. La presence d’une poche 
elastique sur le trajet d’un vaisseau devrait plutot, 
au point de Yue de Thydro-dynamique, favoriser la 
circulation que la gener, et Stokes* me parait etre 
dans le vrai quand il dit que « dans le cas ou le 
coeur et ses valvules ne sent point affectes, il n’y a 
aucune raison de supposer qu’un anevrysme place 
sur un point quelconque du trajet de I’aorle neces- 
site un exces de travail de la part du coeur ». 

Dans un certain nombre de cas, la dilatation et 
rhypertrophie du ventricule gauche paraissent etre 
le resultat d’une insuffisance aortique secondaire. 
Mais c’est la une circonstance purement acciden- 
telle, qui ne saurait fournir la raison de la coexis¬ 
tence de rhypertrophie cardiaque, avec des ane- 
vrysmes de I’aorte thoracique ou abdominale, ou 
des troncs arteriels voisins. En presence de ces faits, 
il semble plus nature! d’admeltreque rhypertrophie 
est le resultat des lesions arterielles diffuses (scle. 
rose, atherome) qui coexistent dans la grande inajo- 
rite des cas avec les anevrysmes spontanes de I’aorte 
ou des aulres arteres. 

Obliteration, rMrdcissements, compression de Var- 
tere pulmonaire. — Les retrecissements congeni- 
taux ou acquis du tronc et des grosses branches de 
I’artere pulmonaire, leur obliteration par des con¬ 
cretions sanguines, ou lour compression par des 

1. TraiM des maladies du coeur et de I’aorte, traduct. Senac, 
Paris, 1864, p. 590. 
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tumeurs de voisinage, ont presque toujours pour 
effet de mettre un obstacle a la circulation sanguine, 
d’augmenter I’activite du cceur droit, et par suite, 
d’en proYoquer la dilatation et Thyperlrophie. 

Dans la plupart des observations d’obliteration ou 
de retrecissements congenitaux de I’artere pulmo- 
naire*, les alterations siegent au niveau m^me. de 
I’orifice et s’etendent a ses valvules, mais dans quel- 
ques cas, c’est le tronc arteriel lui-m6me qui est 
r^reci ou oblitere, tandis que dans d’autres, les 
lesions siegent exclusiveraent a I’origine meme de 
I’artere dans le ventricule, au niveau de I’infundibu- 
lum (obliteration ou retrecissement prearteriel). 
Si I’artere est totalement obliteree, et si la cloison 
interventriculaire est complete, le ventricule droit 
qui n’a plus aucune raison d’etre, s’alropbieet onlc 
trouve r^duit al’etat de cul-de-sac tres petit. Le ven¬ 
tricule gauche, au contraire, charge de deux circu¬ 
lations par I’aorle et le canal arteriel, s’hypertro- 
phie. Mais le plus souvent I’obliteration complete, 
congenitale de I’artere pulmonaire s’accompagne 
d’une communication anormale des deux ventricules, 
circonstance qui cree des conditions nouvelles, dont 
je dirai quelques mots dans un instant. 

Les retrecissements acquis de I’artere pulmonaire 
siegent aussi au niveau des valvules sygmoides, en 
aval ou en amont de ces valvules ^ Les premiers sonl 
les plus coinmuns, mais ils coincident toujours avec 
des alterations valvulaires. Les retrecissements ac- 

1. Y. Chevers, Maladies de Vartere‘pulmonaire^ 

2. Const. Paul, Soc. mSd. hdp., 1871 et son livre deja cite. 
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quis prearteriels viennent directement par ordre de 
frequence, apres les retrteisseraents valvulaires. Les 
observations en sont cependanttres rares etpresque 
dans toutes celies qui existent, le retrecissement est 
le resultat d’une endocardite du ventricule droit qui 
s’est propagee dans I’infundibulum. C. Paul rap- 
proche de ces lesions les cas ou le retrecissement 
siege, non seulement au niveau de Porifice, mais 
encore de I’infundibulum ou de I’infundibulum sem 
lement, et est forme par la cicatrice, non pas d’une 
endocardite, mais d’une myocardite. Cest precise- 
ment a cette lesion qu’il a donne le nom deritrecis- 
sementpulmonaire prearteriel. 

A la suite de ce retrecissement, se produit I’hy- 
pertrophie du ventricule droit, hypertrophie, qui 
donne a ce ventricule la capacile et I’epaisseur du 
ventricule gauche et donne au cceur la forme d’un 
sac compose de deux ventricules egaux. Dans cer¬ 
tains cas meme, le ventricule droit devient plus grand 
que le ventricule gauche et la cloison renversant sa 
convexite fait alors saillie dans le ventricule gauche. 

L’hypertrophie s’etend aux colonnes charnues, 
surtout a celies du premier ordre, si bien que, mal- 
gre I’augmentation de volume du ventricule droit, sa 
capacite ne depasse pas celle du ventricule gauche. 
La valvule tricuspide est quelquefois altereeenmeme 
temps. 

Les retrecissements acquis situes en aval de 1 in¬ 
sertion valvulaire sont encore plus rares que les 
precedents, Dans un cas du a M. YilligkS il existait 

1 Sectionsergebnisse an der Prager Pathologische-anatomischen 
Anstalt (1854). 
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avec un retrecissemcnt de la branchc di'oite de I’ar- 
tere pulmonaire, une hypertrophie (sans dilatation) 
du -ventricule droit, et une dilatation tres marquee 
de t’oreillettc droile. 

Quelqiie rares que soient les atievrysmes du tronc 
ou des grosses branches de I’artere pulmonaire, on 
en trouve cependant quelques examples *, et dans la 
plupart de ceux ou I’etat du coeur esf signale, il 
existait une dilatation avec hypertrophie du coeur 
droit. 

Les thromboses de I’artere pulmonaire, les com¬ 
pressions de ce vaisseau par des lumeurs ou des 
anevrysmes de I’aorte peuvent avoir les memes con¬ 
sequences sur le coeur. On pent en dire autant des 
andvrysmes arterioso-veineux qui font communiquer 
le tronc de I’aorte avec I’artere pulmonaire. 

En resume, toute lesion congenitale ou acquise 
qui cree un obstacle au cours du sang dans I’artere 
pulmonaire, quels que soient du reste le siege et la 
nature de cet obstacle, est susceptible de produire 
au bout d’un certain temps des dilatations et des 
hypertrophies des cavites droites du coeur. 

A la suite des alterations congenitales ou acquises 
de I’artere pulmonaire, il fautplacer les coihmunica- 
tions anormales des cavites du coeur, qui paraissent 
n’fitre, dans la majorite des cas, qu’une consequence 
de stenoses pulmonaires developpees pendant le cours 
de la vie embryonnaire. La cyanose est une maladie 
congenitale, constituee au point de vue symptoma- 
tique par une coloration bleue de la peau et des 


1. Be Bdmau, Th. doct, Paris, 1858. 
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membranes muqueuses, par des palpitations car- 
diaques et par une dyspnee, continue on intermit- 
tente, mais dont im des caracteres marquants est 
de s’exagerer de temps a autre, et de se presenter 
sous la forme d’accte de sufl'ocation (J. Grancher, 
Diet, des sc. encycl.). Senac, Morgagni, Corvisart, 
E. Gintrac {Observ. sur la maladie bleue, 1824), 
Louis (Arch. gen. de mdd., 1825), Bouillaud (Arch, 
gen. demed., 1824),Deguise(Th. dedoct.), Cruveilhier 
(Traite d’anat. path.), etc., insistent sur la fre¬ 
quence des dilatations et des hypertrophies cardia- 
ques dans les cas de ce geure, et en donnent diverses 
interpretations. On admet generalement aujourd’hui 
que le fait primordial, celui qui domine la patho¬ 
genic des communications inter-ventriculaires et 
inter-auriculaires congenitales, qui explique I’hyper- 
trophie et la dilatation cardiaquesaccompagnant ces 
lesions, e’est la stenose de I’artere pulmonaire. 

Dans presque toutes les obseryations de cyanose, 
d’apres Grancher (loc. cit.), on voit que les parois 
du coeur sont le siege de modifications remarquables. 
Dilatation simple de I’oreillette droite, ou dilatation 
avec amincissement des parois ; hypertrophie simple 
ou hypertrophie excentrique du ventricule droit, 
telles sont les lesions les plus frequentes, et remar- 
quons qu’ici encore elles portent sur le cceur droit. 
(Juant aux cavites gauches, elles restent normales et 
meme, dans certains cas, elles ont paru retrecies. 
11 est regrettable, ajoutc M. Grancher, que I’etat de 
la fibre cardiaque ait aussi peu attire I’attention des 
observateurs; on ne le trouve mentionne dans aucune 
autopsie. 
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« Le retrecissement pulmonaire une fois conslitu6, 
dit M, Maurice Raynaud (Nouv. diet, de mdd. et 
chirurg. prat.), lea modifications consecutives du 
coeur se comprennent a inerveille. Le venlricule 
droit s’hypertrophie parce que robstacle circulatoire 
exige de sa part un surcroit d’action, mais il 
n’eprouve qu’une dilatation faible ou nulle, parce 
que le cloisonnemerit encore incomplet du coeur 
permet an sang de refluer dans les cavites gauches 
qui fournissent ainsi un nioyen de derivation. Ce 
cloisonnement lui-m6me va subir un arret par suite 
du reflux en question. Si la lesion apris naissance 
avant le developpement de la cloison ventriculaire, 
e’est-a-dire avant la fin du second mois, les deux 
ventricules continuent a communiquer entre eux, et 
la communication est d’autant plus large que I’arterc 
pulmonaire reste fermeeauncepoqueplusrapprochee 
de la conception. Si, au contraire, les ventricules se 
trouvaient deja isoles I’un de I’autre, au moment de 
I’obliteration de I’artere pulmonaire, I’afflux du sang 
de I’oreillette droite dans le ventricule correspon- 
dant, se trouvant entrav6, un courant puissant 
s’etablit du cote droit au cote gauche et le trou de 
Botal reste beant. Mais comme I’aorte reste desor- 
mais la seule voie ouverte au cours du sang, ce 
liquide ne pent plus parvenir aux poumons par I’in- 
termediaire du canal arteriel qui, a son tour, per- 
siste apres la naissance, a I’etat de conduit per¬ 
meable. » 

Symphyse eardiaque', — L’adherence des deux 

1. Voir Morel-Lavall£k (Th. doct., Paris, 1886). 


HYPERTROPIIIE DU C(EDR. '37 

feuillets du pericarde retentit-elle forceirient sur le 
coeur, et dans quelles conditions? 

La science n’est pas encore Lien fixee sur ce point; 
toutefois Barrs {Lancet, 1881) ecrivait ceci : « 11 
semblc aujourd’hui generaleinent admis que les 
adh^rences limitees et allongees ont pen d’impor- 
tance, et qu’il faut essentiellement, pour produire 
des modifications sur le coeur, que les adherenccs 
soient Hsistanies et chroniques. » On pent, je crois, 
se rallier a cette opinion generalement admise; mais 
je vais aborder plus longuement I’importante dis¬ 
cussion de I’hypertrophie ou de I’atrophie du coeur 
dans la symphyse cardiaque. 

Laennec disait que dans la grande majorite des 
cas, cette affection ne donnait lieu a aucun pheno- 
mene morbide; c’etait aussi 1 avis de Bouillaud. 
Cependant Andral citait dans ses cliniques un cas 
d’hypertrophic cardiaque avec adherence generate 
du pericarde* Hope, Beau, Kennedy, constaterent 
dans presque tons les cas I’hypertrophie avec dilata¬ 
tion. Pour Hope, le muscle cardiaque s’hypertrophie 
parce que les adherences qui entravenl son jeu lui 
necessitent un surcroit de travail. Pour Beau, c est 
plus complique : quand I’epan'chement pericardique 
se resorbe, il se fait une tendance au vide entre les 
deux feuillets, d’oii retraction excentrique du sac 
pericardique et dilatation du coeur. Celui-ci est alors 
oblige de s’hypertrophier pour chasser la plus grande 
masse de sang qui stagne dans ses cavites. Mais 
I’hypertrophie avec dilatation se rencontre, non seu- 
lement alors que la pericardite est recente, mais quel- 
quefois, ainsi qu’il resulte de plusieurs observations 
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de Barrs et de Morel-Lavallee, immediatement apres. 
sinon pendant uno pericarditc rhumatismale aigue, 
et meme une pericardite sans cpanchement. 

En regard de ces auteurs, se trouvent ceux qui 
considerent I’atrophie comme ordinaire ; Barlow, 
Chevers, Walshe, Cruveilhier. Voici maintenant des 
opinions mixtes : pour Stokes, Gairdner, Wilks, 
I’adherence du pericarde n’influe pas necessaire- 
ment sur le cceur. « Si elle avail une action, dit en 
substance Gairdner, elle produirait plutot I’atrophie; 
quand il y a hypertrophie, cela tient a des lesions 
valvulaires anterieures Friedreich fait remar- 
quer que la pericardite frappe souvent les coeurs 
hypertrophies. 

M. Paulin‘ resume ainsi Petal de la question : il 
est admis generalement que les lesions du pericarde 
retentissent au bout d’un certain temps sur le 
myocarde, mais cette myocardite secondaire ne de¬ 
termine pas de diminution du volume du coeur.Dans 
la rnajoritc des cas, la pericardite chronique avec 
symphyse cardiaqueparait s’accompagner d’augmen- 
tation du volume du cceur, qu’il y ait simplement 
dilatation ou hypertrophie vraie. Mais ce qui rend 
I’interpretation difficile, c’est que tr^s souvent, il 
existe en meme temps des lesions d’orifice qui peu- 
vent egalement rendre compte de cette augmenta¬ 
tion de volume du cceur. 

Maladies de I'appareil respiratoire^. — Les affec¬ 
tions pulmonaires, en reduisant le champ de I’he- 

1. These de Paris. 1880. 

2. ConsuRer la these de Pitres, deja citee et I’ouvrage de C. Paul, 
deja cite. 



IlYPERTROPHIE DU COEUR. 


matose, et surlout en opposant un obstacle a la cir¬ 
culation pulmonaire, retentissent sur le cceur, et 
surtout sur le coeur droit. II existe entre le cceur et 
le poumon ime telle solidarite anatomique et physio- 
logique, que les lesions del’un de ces organes entrai- 
nent presque necessairement des troubles dans le 
fonctionnement de I’autre. 

Le plus habituellement, c’est le coeur qui deter¬ 
mine des accidents du cote du poumon, mais tres 
souvent aussi c’est le poumon qui est primitivement 
atteint, et ce sont alors les alterations pulmonaires 
qni retentissent sur I’organe central de la respira¬ 
tion. II n’cstpas, en effet, de modification, si legere 
soit-elle, de la respiration qui n'ait necessairement 
un retentissement immediat sur la circulation. 

M. Piorry ‘ a constate sur le vivant par la percus¬ 
sion qu’on pouvait augmenter le volume du coeur, 
en genant la respiration ou en la suspendant pen¬ 
dant quelques instants et le diminuer au moyen 
d’inspirations profondes et repetees. Et, d’apres cer¬ 
tains auteurs, dont I’opinion est peut etre exageree. 
Paction du poumon sur le cceur droit aurait une 
valeur pathogenique au moins egale, sice n’est supe- 
rieure, a celle qui est exercee par le coeur sur le 
poumon L Ces notions, du reste, ne sont pas des 
acquisitions nouvelles de la science moderne. Senac 
(loc. cit.) consacre un paragraphe a Pinfluence des 
troubles pulmonaires sur la respiration. Kreisig" 
insiste a plusieurs reprises sur les rapports etroits 

1. Gazette hebd., 1858, p. 788. 

2. Xavier GonRAm (These de doct., Paris, 1865). 

3. Traduct. italienne en 7 vol. de Guiseppe Ballarini, Pavie, 1810. 
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qui unissent, dans les conditions physiologiques> le 
coeur et le poumon, et sur leur solidarite dans les 
maladies. « Toute cause, dit-il. qui trouble la respi¬ 
ration, qu’elle consiste en un empechement exterieur 
mecanique, ou en une maladie des organes destines 
a cette fonction, doit necessairement troubler la Vita- 
lite du coeur, et cela, soit en modifiant I’entree et la 
sortie du sang dans ses cavites, soit en en modifiant 
la composition chimique, soit en faisant devier de 
leur ctat normal I’un et I’autre de ces processus. » 
Et plus loin, il ajoute que les maladies du poumon 
ont une influence peut-6tre plus grande sur le coeur 
et le pouls que les maladies du coeur lui-meme. 11 
etait difficile, on en conviendra, de dire plus de 
choses en si peu de mots. 

Les mouvements respiratoires sont par eux-memes 
une des causes adjuvantes les plus efficaces de la 
circulation pulmonaire. Toutes les fois que, pour 
une cause ou pour une autre, ces mouvements sont 
genes ou empeches, la circulation pulmonaire se 
ralentit, etle sang s’accumulant de proctie en proche, 
en arriere de I’obstacle (c’est-a-dire du reseau capib 
laire du poumon), distend et dilate les cavites droites 
du coeur. Cette dilatation du coeur droit est tres fre- 
quente dans les asphyxies pulmonaires; on I’observe 
dans le croup, I’angine striduleuse, la broncho- 
pneumonie,la bronchite capillaire; on I’observe quel- 
quefois, avec des caracteres inquietants de gravite, 
dans le cours des acces de toux, dans la coqueluche, 
et'surtout dans I’asLhme. M. Francois Franck* a pu 


1. Travaux du laboratoire de M. Marey, 1877, t. Ill, p. 187. 
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etudier un cas de ce genre dont il raconte I’histoire 
en quelques lignes dans son memoire sur les chan- 
gements de volume du coeur. 11 s’agit d’une malade 
qui, sous I’influence d’une emotion, de la respiration 
dans line atmosphere chargee de vapeurs irritantes, 
de I’odeur du tabac, etc., etait prise de dyspnee, 
d’angoisse precordiale et d’une sensation de pleni¬ 
tude de la poitrine qui correspondait a un fait reel: 
la dilatation du coeur droit. Par la percussion, on 
constatait, en elfet que, dans ces moments de crise, 
Pespace occupe par la matite cardiaque, augmentait 
d’etendue et s’etendait transversalement au point de 
depasscr de 5, 4, 5 et 6 centimetres le bord droit du 
sternum. L’exploration cardiographique fournissait 
alors une forme toute particuhere du trace (pulsa¬ 
tions negatives), accusant une repletion diastolique 
enorme et une faible evacuation systolique. Pendant 
cetle phase d’accidents cardiaques qui paraissaient 
dus a un spasme des vaisseaux intra-pulmonaires et 
des brunches, le coeur gauche ne recevait que tres 
peu de sang et le pouls de la malade devenait de 
moins en moins perceptible au doigt. Une syncope 
terminait souvent la scene, et les accidents se dissi- 
paient rapidement, aussitot apres la reprise des bat- 
tements du coeur. On reproduit exactement tons ces 
phenomenes chez les animaux dont on etudie les 
changements de volume du coeur par I’exploration 
intra-pericardique, d’apres les precedes indiques 
par M. Frangois Franck, en comprimant I’artere pul- 
monaire, en insufflant le poumon,,ou en injectant 
de Fair dans I’oreillette droite. Ces trois sortes d’ex- 
periences ont pour effet commun de mettre obstacle 
6 
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au COUPS du sang dans le poumon; le ventriculc 
droit ne pouvant expulser le sang qu’il repoit, se 
distend de plus en plus, pendant que la pression 
s’abaisse progressivement dans le sysleme aortique, 
car le sang ne traversant le poumon qu’avec peine, 
arrive en quantite moindre dans le coeur gauche dont 
le debit est necessairement diminue. 

II en resulte une anemie cerebrate, et si on pro- 
longe I’experience, unemort rapide. Ces phenomenes 
rappellent lout a fait ce qu’on observe chez I’homme 
dans les cas d’embolie de I’artere pulinonaire. La 
succession des accidents, le mecanisme de la mort 
sent les meines, quelle que soit la cause de I’arret 
brusque de I’auscultation pulmonaire. 

Plusieurs maladies' aigues ou chroniques du pou¬ 
mon exercent sur le cmur, des influences analogues, 
mais naturellement moins energiques. 

La pneumonie aigue s’accompagne, dans certaines 
circonstances, de dilatations du cmur droit. Chez pres- 
que tous les sujets morts dans le cours de cette 
affection, on trouve le ventricule et I’oreillette droits 
gorges de cailtots cruoriques ou fibrineux. Mais la 
preLnce de ces caillots pourrait 6tre le resullat de 
I’asphyxie, et pour etudier les rapports de la pneu¬ 
monie avec la dilatation du coeur, c’est a la percus¬ 
sion et a I’examen clinique des malades qu’il faut 
avoir recours. Or, I’exploration attentive du coeur 
dans la pneumonie aigue demontre assez souvent 
I’existence d’une augmentation tres appreciable et 
lemporaire de la matite precordiale. 

Cetle dilatation temporaire du coeur dans le cours 
de la pneumonie aigue a ete notee par Friedreich; 
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M. Durosiez I’a constatee un grand nombre de fois 
cliez I’adultc. Corvisart* pensait aussi que les affec¬ 
tions aigues du poumon pouvaient entrainer ces 
graves desordres : « An nombre, dit-il, des obstacles 
qui deviennent ordinairement cause des anevrysmes 
passifsdu coeur, je placepresqiie toutes les affections 
tant aigues que chroniques du poumon, puisque 
toutes elles tendent a s’opposer dune manier emar- 
quee au passage du sang des cavites droites du 
coeur dans les cavites gauches de cet organe. » 

11 cite encore un cas ou « la peripneumonie sem- 
ble avoir ete la cause de I’anevrysme passif du coeur 
affectant le ventricule droit, en raison de I’engorge- 
ment qu’elle fait naitre dans le poumon, et que Ton 
doit considerer comme un obstacle puissant au cours 
du sang ». 

Grisolle cite un cas oii, a la suite d’une pneu- 
monie, il y a eu hydropisie et stase veineuse proba- 
blement par insuffisance tricuspide. Mais il n’y a pas 
de fait qui prouve qu’une seule pneumonie produise 
une dilatation cardiaque chronique, a moins qu’il 
n’y ait eu endocardite ou autre inflammation du 
coeur par propagation. 

Les pleuresies donnent souvent lieu a des altera¬ 
tions graves et persistantes du myocarde. Il ne faut 
pas trop s’en rapporter a ce sujet, a Senac, bien 
qu’il prononce ce mot de pleuriisie ; il est evident 
qu’il veut parler de pneumonie (le poumon prend 
I’aspect dn foie). Mais on connait un certain nombre 
de cas de pleuresie chronique avec adherences com- 

1. Essai sur les maladies orgamques du coeur, 1806, p. H3. 
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pliquees de dilatation du coeur droit. On en trouve 
des exemples dans Stokes, dans la these de M. Mora 
(1874), M. Baumler* on a rapporte trois observations. 

Le fait devient surtout evident lorsque la pleuresie 
adhesive s’est accompagnee de pneurnonie intersti- 
tielle et de dilatation bronchique, non seulement des 
grosses bronches, mais encore des petits rameaux, 
et donne a I’auscultation ce bruit de fritnre, si par- 
ticulier, avec un catarrhe des plus abondants. Cette 
affection pent laisseur vivre les gens fort longtemps, 
et M. G. Paul en a eu sous les yeux de bien remar- 
■quables exemples. 

L’un de ces malades, affecte depuis plus de trente 
ans d’une telle induration avec catarrhe considera¬ 
ble, n’en avait pas moins conserve une voix forte 
et sonore qui lui permettait de faire de I’enseigne- 
ment depuis plus de vingt ans dans un grand amphi¬ 
theatre; ce n’est que longtemps apres que le coeur 
s’etait force et le-ventricule droit dilate, et que I’ir- 
regularite du rythme du pouls indiquait I’alteration 
du myocarde. 

C’est, en effet, dans ces formes chroniques de la 
pleuresie qu’on constate ce retentissement sur le 
coeur, et plus particulierement dans le cas ou les 
fausses membranes, epaisses et resistantes, envelop- 
pent le poumon et I’empfichent de se dilater pendant 
les mouvements respiratoires, ou bien lorsque des 
adherences solides le fixent a la paroi thoracique et 
empSchent ainsi le jeu de son’ elasticite. Dans les 
cas de ce genre, si la maladie a dure assez long- 

1. Deutsches Archiv fur hlinische Medecin, t. XIX, p. 471, 
(1877). . ■ 
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temps, on trouve frequeraraent, a I’autopsie, le cmur 
augmente de volume; ses cavites sont dilatees et ses 
parois epaissies, bien que les appareils valvulaires 
soient sains. Dans une observation recueillie dans le 
service de M. le professeur Potain, et inseree dans 
la these de M. Mora, deja citee, il est question d’un 
malade de 72 ans qui prdsentait tons les signes d’une 
affection mitrale compensde. Quand il mourut, on 
lui trouva le coeur hyperlrophie, les valvules saines 
et des adherences pleurales etendues. 

C’est probablement la meme cause qu’il faut 
attribuer a I’etat du coeur dans un cas que Stokes 
rapporte, avec beaucoup de details, et dans lequel, 
a I’autopsie d’un homme qui avail succombe a des 
accidents ultimes d’une affection organique du coeur, 
on trouva une grande dilatation de cet organe, sans 
aucune alteration des valvules, mais la cavite pleu- 
rale du c6te gauche 6tait obliteree, dans sa totalite, 
par d’anciennes adhdrences organisees.M. Pitres cite, 
dans son excellente these, un certain nombre d’ob- 
servations aussi probantes. 

Cette action des lesions pulmonaires sur le coeur 
droit se montre d’autant plus, que la duree en est 
plus grande. Aussi, celle qui se montre au premier 
rang, parce qu elle est compatible avec une longue 
duree de I’existence, c’est I’emphyseme, et surtout 
I’emphyseme accompagne de catarrhes a repetition'. 
Les anciens ledisaient: L’asthme tourne au catarrhe, 
et le catarrhe en hydropisie. M. Pidoux, comparant 

1. Senac, Traits de la structure du coeur, t. II, liv. VI, 1785. — 
Lodis, Mimoires de la SocUli midicale d'observation, t. I, p. 160 
(1837). . • 
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avec raison I’emphyseme, ou dilatation pulmonaire, 
avec la dilatation cardiaque, disait, on parlantle laii- 
gage de Corvisart, quo ces malades possedaient un 
anevrysme passif cardio-pulinonaire. 

La bronchite chronique, Yemphyseme pulmonaire, 
la dilatation bronchique, la sclerose du poumon, 
s’accompagnent presque toujours de dilatation avec 
ou sans hypertrophie du cceur, plus particulierement 
du coeur droit. Louis, dans 42 autopsies d emphy- 
semateux, a trouve le ccBur nugmente de volume 
19 fois. Dans un cas, il avail le double de son vo¬ 
lume ordinaire, et dans 2 autres cas, il etait encore 
plus gros. 

Dans la bronchite chronique, le poids du coeur 
atteint, en general, d’apres les releves de Peacock*, 
de 396 a 425 grammes. 

Enfm, la dilatation et I’hypertrophiel cardiaques 
sont tellement frequentes dans la dilatation bron¬ 
chique avec sclerose pulmonaire que, dans les cas 
ditticiles, on pent se servir de I’dtat du volume du 
coeur comme d’un bon element de diagnostic entre 
ces lesions et la phtisie pulmonaire. 

Pourtant, d’apres M. Iluchard, il existe des em- 
physemes pulmonaires chez les arterio-sclereux ou 
des bronchites a repetition de meme nature, ou les 
alterations cardiaques sont, non pas cons6cutives, 
mais concomitantes. C’est le processus arterio-scle¬ 
reux qui commande la double lesion. 

11 existe, dans les cardiopathies arterielles, une 
forme a laquelle M. Huchard donne le nom d’/iemo- 


1. Monthly Journal, 1854. 
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bronchite (mot employe aulrefois par Woillez pour 
indiquer I’association de la congestion pulmonaire a 
la bronchite). II s’agit de malades de 40 a 50 ans 
attaints d’une sorte de susceplibilite catairhale des 
bronches caractcrisee par des bronchites a repeti¬ 
tion. Celles-ci sont loujours accompagnees d’une con¬ 
gestion chronique et permanente des deux poumons, 
si6geant le plus souvent aux bases, et persistant en¬ 
core pendant des mois et meme des annees, aprfe la 
guerison des poussees bronchitiques. Plus tard, si on 
n’y prend pas garde, les bronchites repetees avec 
congestion pulmonaire, pourront aboutir a la forma¬ 
tion de foyers de pneumonic interstitielle et chro¬ 
nique, et il sera possible de constater a leur niveau 
[’existence d’une legere submatite avec respiration 
soufflarite, ou meme souffle bronchique. A un examen 
superliciel, on a cru qu’il s’agissait d’une simple 
maladie de I’appareil broncho-pulmonaire. Eh bien, 
si on cherche, on trouve le plus souvent les signes 
d’une sclerose cardiaque associee a la sclerose pul¬ 
monaire. 

PourBoy-Teissier >, la localisation et la persistance 
des rales sous-cr6pitants aux deux bases pulmonaires 
sont deux signes d’une grande valeur. Toutes les fois 
que cet auteur a rencontre, apres plusieurs examens, 
des rales sous-crepitants des deux cotes et ne remon¬ 
tant pas au-dessus du tiers inferieur du poumon, il 
a pu constater une- alteration de I’appareil cardio- 
vasculaire, souvent peu apparente, mais reelle. 

1. Boy-Tessieh, Poumon cardiaque. — Congres de Marseille pour 
I'avancement des sciences, 1891. 
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L’emphysemc pulmonaire, frequent chez ces ma- 
lades, precede d’une lesion semblable a celle qui est 
consecutive pour le coeur a la sclerose dcs coro- 
naires, ce qui doit faire penser que I’emphyseme, 
au point de vue anatomique, doit etre au poumon 
ce qne I’angine de poitrine est au coeur. C’est m6me 
ce qui explique pourquoi ces emphysemateuXj qu’il 
ne faut pas confondre avec d’autres, peuvent mourir 
subitement. Lorsqu’on se trouve en presence d’un 
emphyseme pulmonaire, la clinique enseigne que 
Ton doit envisager deux phases successives de la 
maladie, une phase pulmonaire et une phase car- 
diaque: elle enseigne encore que la seconde est tou- 
jours consecutive a la premiere. C’est ainsi que I’em- 
physemateux, devenu cardiaque, ne Test qu’a la 
favenr du retentissemont de la lesion i)ulmonaire 
sur le coeur, retentissement qui s’accuse d’abord par 
une angmentation de la tension vasculaire dans la 
petite circulation, ensuite par une dilatation des 
cavites droites du coeur, laquelle aboutit souvent a 
I’asystolie. Ici I’hydraulique joue un grand role dans 
la production des accidents cardiaques; I’augmen- 
tation de la tension veineuse dans le systeme pul¬ 
monaire est le mecanisme toujours invoque pour 
expliquer la dilatation consecutive des cavites 
droites du coeur, et on laisse trop souvent de cote 
un element bien plus important, celui de I’art^rio- 
sclerose qui ajoute une cause de plus pour la 
distension des deux cavites ventriculaires. 11 en 
resulte que, parfois, les deux periodes de I’em- 
physeme pulmonaire peuvent etfe renversees dans 
leur ordre d’apparition, pt qu’ainsi on observe: 
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d’abord une phase cardiaque, ensuite une phase 
pulmonaire. 

Voici deux emphysemaleux : 

L’un est un phtisique au deuxieme ou troisieme 
degre, ou encore c’est un malade sujet a des ca- 
tarrhes hronchiques repet^s depuis plusieurs an- 
nees. Dana le premier cas, la surface pulmonaire a 
pu diminuerde moitie; dansle second, les secousses 
continuelles do toux convulsive ont dStermind un 
emphyseme plus ou moins etendu, le plus souvent 
d’origine expiratoire. Chez ces deux malades, I era- 
physeme peut etre tres accuse, et, cependant, on ne 
constate pas toujours un retentissement de I’affec- 
tion respiratoire sur le cceur. Celui-ci, au contraire, 
Chez le phtisique, est petit, atrophie, revenu sur lui- 
meme, sans trace apparented’alterationdu myocarde; 
et, dans tons les cas, le retentissement cardiaque est 
limite aux cavites droites; il est caracterisd par leur 
simple distension, sans lesion ou avec une lesion peu 
marqude de leurs parois. 

L’autre emphysemaleux est un hereditaire,^ un 
asthmatique, qui peut n’avoir de I’asthme que 1 eni- 
physeme pulmonaire; le plus souvent c’est un arte- 
rio-sclereux, toujours d’apres M. Huchard. Dans ce 
cas, I’emphyseme est lobaire, generalise a tout un 
lobe, au lieu d’etre limite a un nombre plus ou 
moins considerable de lobules; il est primitif, au 
lieu d’etre secondaire, constitutionnel, au lieu d’etre 
rnecanique; caracterise par des decliirures ct de 
vastes destructions alveolaires, coincidant souvent 
avec des distensions lobulaires peu etendues, tandis 
• que dans I’emphyseme purement rnecanique, les 


lobules pulmonaires peuvent acquerir une distension 
beaucoup plus grande en I’absence de toute rupture 
parietalc. Pourquoi ces differences? C’est parce que, 
ici, dans Ic premier cas, dans I’emphyseme meca- 
nique, la distension alveolaire esl toute la lesion, 
qu’elle est primitive, qu’elle se produit sur un tissu 
sain, et qne les dechirures alveolaires sont consecu- 
tives; c’est parce que la, dans I’emphyseme constitu- 
tionnel, la distension alveolaire est secondaire a la 
lesion des parois. L’arteiio-sclerose pent se localiser 
primitivement sur le poumon, comme elle peut se 
localiser primitivement sur le coeur chez les cardio- 
pulmonaires. 

Pour les deux sortes d’emphyseme, la difference se 
poursuit sur le terrain clinique. Dans I’emphyseme 
purement mdcanique, le danger est constitue par 
I’exageration de la tension dans la petite circulation, 
laquelle se traduit par un retentissement diastolique 
au foyer de I’orifice pulmonaire, c’est-a-dire a gauche 
dll sternum. 

Dans Pemphyseme eonstitutionnel, il est caracte- 
rise par I’exageration de la tension dans la grande 
circulation, laquelle se manifeste par le retenlis- 
sement diastolique au foyer de I’oriflce aortique, 
c’est-a-dire a droile du sternum. 11 en resulte qii’il 
existe deux sortes de pseudo-asthme cardiaque : 

L’un que I’on rencontre chez les cardiaques valvu- 
laires (pseudo-asihme cardiaque), du a I’augmenta- 
tion de la tension pulmonaire, avec accentuation du 
bruit diastolique, a gauche du sternum, constitue 
par un etat de dyspnee subintrante, souvent conti¬ 
nue, entrecoupee par des acces paroxystiques qui 
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n’atteignent jamais I’intensite de la seconde espece : 
c’est celui des cardiaques, ou plutdt des dyspneiques 
rouges, avec congestion pulmonaire passive, a la 
face cyanosee, aux membres infiltres, aux congestions 
passives. 

L’autre, que Ton rencontre chez les cardiopatnes 
artoiels (pseudo-aslhme aortigwe), du a I’exageration 
de la tension arterielle, augmentee encore par 1 etat 
spasmodique et intermittent des arteres viscerales 
ou peripheriques, est caracterise par une exagera- 
tion du deuxieme bruit aortique. C’est celui des 
cardio-arteriels ou plutot des dyspneiques blancs, a 
la face pale et anemiee, au pouts fort et vibrant avec 
emphyseme pulmonaire. La dyspnee, chez ces der- 
niers, est paroxystique, assez souvent nocturne; elle 
s’accompagne d’une sensation de barre ou de poids 
(ipigastrique; parfois de sensations angineuses retro- 
sternales; le plus ordinairement d’origine toxique, 
elle est caracterisee par des periodes plus completes 
d’accalmie pendant lesquelles on la voit se manifes- 
ter seulement sous I’influence de I’effort. Souvent, 
dans cette seconde espece, les symptomes pulmo- 
naires sont tellement preponddrants, qu’ils font rae- 
connaitre non seulement la gravite, mais meme 
I’existence d’une alfection cardiaque. 

J’ai parle de la phtisie. Contrairement a ce qui a 
lieu dans les autres maladies chroniques du poumon, 
le coeur est presque toujours diminue de volurne. 
Cette proposition qui est en opposition avec les idees 
emises autrefois par Senac, Portal^ a ete placee par 


1. Nature et traitement de la phtisie, Paris, 1809, t. II, p. 360. 


HYPERTROPHIE DU CCEUR. 


les recherches de LouisS de Bizot, de Peacock au- 
dessus de toute contestation. 

Sur 112 sujets morts de phtisie, Louis n’a trouve 
que 3 exemples d’une augmentation manifesto du 
volume du coeur. Dans la plupart des cas, cet organe 
etait au-dessous de ses dimensions ordinaires; il 
avait a peine la moitie ou les deux tiers du volume 
qui lui appartient a I’etat normal. 

Bizot^ a etudie les ,dimensions du coeur chez 
57 phtisiques adultes et les a comparees aux dimen¬ 
sions du meme organe pris chez 65 sujets adultes, 
morts d’autres maladies. 

Le resultat de cette comparaison, c’est que « toutes 
les moyennes prises chez les phtisiques sont infe- 
rieures aux moyennes prises chez des sujets qui ont 
succomhe a d’autres affections et cela aussi hien 
chez I’homme que chez la femme », en d’autres 
termes que « le coeur est plus petit chez ceux qui 
suGCombent a I’affection tuberculeuse que chez les 
autres. » 

Au milieu de cette diminution generate du poids, 
du volume et de la capacite du coeur, ily a pourtant 
un orifice qui, d’apres M. le professeur Jaccoud^ subit 
un accroissement notable; c’est Porifice auriculo- 
ventriculaire droit. II resulte de ses observations 
que, toutes les fois que le poumon est altere dans 
une grande etendue, qu’il est creuse de cavernes 
multiples et qu’il n’y a pas d’hemoptysies tardives, 

t. Anat.-path.' et therap. de la phtisie, Paris, 1843, p. 58 
(2* edit.). 

2. Mim. de la Soc. midic. d'observ., t. I. 1837, p. 262. 

. 3. LeQons'de clin. mid., a Lariboisiere, p. 347. 
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I’orifice tricuspide est dilate et ses valvules sont 
insuffisantes. 

Le mecanisme de cette dilatation de 1 orifice au- 
riculo-ventriculaire droit s’expliquerait, d’apr^s 
M. Jaccoud, par rimpermeabilite de I’artere pul- 
monaire « qui amene la surcharge du veiitricule 
droit, et I’orifice de communication avec I’oreillettc 
est force mecaniquement par le sang qui ne trouve 
plus fibres les voies regulieres de son ecoulement ». 
Ce trouble de la circulation cardiaque a pour effet de, 
diminucr la pression sanguine dans les vaisseaux 
pulrnonaires et c’cst a lui que la plupart des phti- 
siques devraient de n’avoir pas d'hemoptysies tar- 
dives. Ce ne sera pas sortir de mon sujet que de dire 
quelques mots d’une question dont I’importance 
Clinique est considerable; je veux parler de I’anta- 
gonisme existant, d’apres certains auteurs, entre la 
tuberculose pulmonaire et certaines affections car- 
diaques accompagnees d’hyperirophie*. 

Les cliniciens ont remarque depuis longtemps 
deja la rarete de la coincidence d’une affection car¬ 
diaque et de la phtisie pulmonaire chez le memo 
sujet. Rokitanski'" tenta d’expliquer le fait en admet- 
tant une espece d’antagonisme dyscrasique entre les 
maladies ducceur et la tuberculose. Pour cet auteur, 
les maladies du coeur font partie de la categoric de 
ces maladies qui entravent la circulation pulmonaire, 
lelles que les deformations de la poitrine, les epan* 
chements pleuretiques, la grossesse, le' catarrhe 


1. Consulter a ce sujet la these du D' Caenens, Lyon, 1892. 

2. Anat.-path., p. 316. 
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chronique, I’emphyseme, la dilatation dcs bronches, 
et sont, pour cette raison, incompatibles avec la 
tuberculose pulmonaire. Ce sont les congestions 
passives du poumon et, par suite, I’insuffisance de 
riiematose se rencontrant dans des maladies, au 
premier abord, si differentes les unes des autres, qui 
donnent la veritable solution de cette immunite. 

Lepine‘ admet que la maladie mitrale gene le 
developpement de la tuberculose, en oedematisant le 
poumon, et par cela meme, en imbibant ses elements 
anatomiques par le serum sanguin (dont on connait 
aujourd’hui les proprietes bactericides). 

Mais les donnees de la clinique, si Ton excepte les 
signes pathognomoniques, sont incertaines et sujettes 
a discussion; la valeur diagnostique d’un symptome 
est rarement absolue, et c’est ainsi qu’il arrive par- 
fois de crter de toutes pieces une maladie qui 
n’existe pas. Le cmur est justement I’objet d’erreurs 
frequentes de diagnostic; les souffles extra-car- 
diaques imitent, dans certains cas, avec une preci¬ 
sion remarquable, les souffles organiques. Dans ces 
conditions, le doute pent toujours exister et, des 
lors, la concomitance n'est plus certaine. De meme, 
le poumon, dans le cas d’affection cardiaque bien 
caracterisee, est susceptible de presenter des sym- 
ptdmes morbides quilaissentcroire aune tuberculose 
(Tripier, Lyon, med. 1879); les rdles de congestion 
ou d’oedeme peuvent se concentrer et se localiser de 
maniere a eveiller Tidee de lesions de ramollisse- 
ment. 11 est-done difficile de diagnostiquer pendant 

1. These d’agreg., 1872. 
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la vie, la coiicomitanco ties deux maladies, ctant 
donne le doutc qui peut exister, soil du cote du 
poumoii, soit du cote du coeur, malgre Tanalyse 
raisonnee des symptomes. L’autopsie, qui place les 
Ifeions devaiit les yeux, leve tous les doutes, en de- 
voilant manifestement la presence simultanee de 
foyers tuberculeux et de deformations valvulaires. 

Mais les documents anatomo-pathologiques n’abon- 
dent pas et Frommolt* qui donne la statistique la 
plus complete en ce genre, se contente de relater, 
sans aucun commentaire, les lesions pulmonaires et 
cardiaques trouvtes a I’autopsie, en ajoutant le 
diagnostic, le plus souvent inexact, porte pendant la 
vie. 

Cependant la concomitance des deux ordres de 
lesions souleve bien des problemes, dont la solution 
ne peut se trouver que dans I’etude approfondie des 
observations, avec tous leurs details, et dans la com- 
paraison des resultats de I’autopsie. 

La phlisie rententit-elle sur le coeur? Y a-t-il des 
lesions de I’endocarde de nature specifique? Les 
affections cardiaques peuvent-elles amener le deve- 
loppement de la phtisie? 

Et puis, dans un autre sens, la phtisie marche- 
t-elle chez un cardiaque, comme chez un individu 
sans lesion valvulaire? Une affection du coeur evo- 
luera-t-elle chez un tuberculeux comme chez un 
autre sujet? 

Si la Clinique seule est le plus souvent entachee 
d’erreur dans le diagnostic de I’association de deux 


1. Archiv. d'Heilk, 1875, p. 258. 
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affections, si I’anatomie pathologique csl parfois 
insuffisante dans ses renseignements, it faut deman- 
der le concours simultane dc Tune et de I’autre, la 
confirmation de Tune par I’autre, pour repondre a 
ces questions. 

11 imporlc de remarquer, avec M. Ic professeur 
R. Tripier, deux formes d’affections du cmur, ou 
plutot, deux stades d’un memo processus evolutif, 
essentiellement distincts et qu’il ne faut pas con- 
fondre : la lesion du cceur et la maladie du coeur. 
Cette division est basee sur la presence ou non des 
troubles circulatoires gen^raux, et des signes locaux 
de Vhypertrophie cardiaque. 

II y a des affeclions du cceur silencieuses, pour 
ainsi dire', et dont I’existence doit etre recherchee 
attentivement. On les rencontre chez bien des gens 
qui eii sont porteurs, sans qu’ils s’en soient doutes 
en aucune fagon. 

Ces affeclions latentes doivent 6tre separees des 
affections du cmur, dont le cortege symptomatique, 
plus ou moins bruyant, est le resultat de la con¬ 
gestion des principaux visceres. Dans ce cas, le pro¬ 
cessus morbide ne resle pas limite aux valvules 
seules, mais envahit le muscle cardiaque lui-m6me 
dans son tissu propre qui s hijpertrophie par hyper¬ 
nutrition des fibres musculaires et plus encore peut- 
6tre par hyperplasie des fibres conjonctives. Le 
malade est devenu un cardiaque, et la maladie du 
cceur est constitute; elle comprend I’hypertrophie 
du cceur avec les troubles gtneraux de la circulation 
qui I’accompagnent. , 

Si on considere maintenant. les lesions pulmo- 
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naires, on constate que la tuberculose offre tons les 
degres d’evolution, depuis I’infiltration la plus dis¬ 
crete, jusqu’aux lesions de ramollissement, accom = 
pagnees d’excavations plus ou moins etendues, et se 
manifeste dans toutes ses formes cliniques, depuis 
la d6generescence casdeuse, jusqu’aux productions 
tibreuses cretacees. On constate souYent un certain 
etat chronique et comme slationnaire dans revolu¬ 
tion tuberculeuse, les granulations sont limitees et 
degenerent lentement, les masses caseifiees semblent 
plus dures, et leur teinte jaundtre habituelle est 
remplacee par un aspect gris-blanchatre; de plus, 
leur extension est devenue plus difficile, grdce a une 
barriere fibreuse peripherique qui les enkyste. Dans 
certains cas, cette periode d’involution devient une 
tendance manifeste a la cicatrisation. Si Ton consi- 
dere isolement chaque ordre de lesions, on pent re- 
marquer; ou bien une tendance progressive, c’est 
I’ulceration pour la tuberculose, c’est I’hypertrophie 
cardiaque accompagnee de troubles generaux de la 
circulation, pour les affections du cceur; ou bien 
une tendance a I’etat stationnaire ou a la voie de 
regression, c est du cote du cceur, la lesion valvu- 
laire sans reaction hypertrophique ni troubles cir- 
culatoires, c’est-a-dire n’aboutissant-pas a la vraie 
maladie du cceur, et du cote du poumon, c’est la 

formefibro-caseeuse,fibreuseoucretaceedela phtisie. 

Si on compare, en resume, les caracteres reciproques 
de chacun des deux ordres de lesions, lorsqu’ellcs 
sont associees, il s’affirme un sens inverse dans leur 
marche respective, c’est-a-dife qu’k revolution de 
I’une correspond I’involution de I’autre. 
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M. Caenens, dans ses autopsies, n’a jamais, en 
cilet rencontre les lesions cardiaques et pulinonaires 
an meme degre d’intensit^; Tune semblait plus 
recente et en voie de progression, I’autre etait plus 
ancieiine et semblait frappee dans son extension. 
Lorsque Vhypertrophie cardiaque avail ete realisee, 
on etait en presence d’une tendance manileste a la 
cicatrisation, ou meme d’une cicatrisation complete. 

Parmi les nombreuses observations renfermees 
dans la these de M. Caenens sous la rubrique : 
Hupertrophie du cceur; Tuberculose en voie de gue- 
r'ison, je signalerai particulierement I’observatioii XI 
et I’observation Xil : la premiere, intitulee Mai de 
Bright; Ilypertrophie du cceur; Tuberculose guerie; 
la seconde, Rypertrophie cardiaque sans lesions 
valvulaires; Tuberculose en voie de cicatrisation. 
Dans cetto dernierc observation due a M. R. Tnpier, 
il existait dans le poumon gauche une caverne en- 
kystee, do volume d’une amande, contenant une 
matiere blanchatre, analogue ii du mastic, et de 
petits noyaux caseeux enkystes de la grosseur d un 
petit pois. Du cole du cceur, hypertrophic aveclegere 
dilatation sans lesions orificielles. Pas de symphyse 
cardiaque, ni d’adherences pleurales trap anciennes. 

Quelle est I’origine des cardiopathies chez les 
tuberculeux? 11 est tres probable que le bacille, 
localise en premier lieu dans le poumon, a du deter¬ 
miner secondairement des lesions specifiques de 
I’endocarde. Depuis les travaux de M. R. Tnpier*, 
I’existence de I’endocardite tuberculeuse aigue ne 


1. Archiv. de mgd. expdrim., 1890. 
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parait pas contestable. Chez un vieux tuberculeux, 
qui a succombe a une poussee aigue generalisee, on 
pent rencontrer des vegetations endocardiques re- 
centes, surajoutees a des lesions d’endocardite 
ancienne. II est difficile de dire a quelle cpoque 
remonte cette premiere endocardite; mais ne peut- 
on pas affirmer que les lesions recentes demontrent 
la nature des lesions anciennes, et n’est-il pas logique 
de considerer ainsi les traces d’endocardite ancienne 
qu’on trouve chez les tuberculeux, suz’tout lorsqu’on 
ne pent les rapporter a d’autres affections? Le micro¬ 
scope ne pent donner aucune indication a ce sujet, 
a cause de la transformation de I’exsudat en tissu 
conjonctif, et cette transformation estsirapide, qu’il 
faut des vegetations tout a fait recentes pour y trouver 
une structure tuberculeuse. Le tissu de nouvelle 
formation devient plus ou moins dur et resistant, et 
determinera ou non des troubles fonctionnels, sui- 
vant son siege ou son etendue; c’est de I’endocardite- 
chronique ordinaire. Ces considerations permettent. 
enfm do regarder comme specifique, I’endocardite 
ancienne qu’on trouve chez les tuberculeux, et on 
pent admettre naturellement que cette endocardite 
puisse 6tre assez prononcee pour determiner une 
maladie de coeur proprement dite. 11 y a la certaine- 
ment une nouvelle origine qu’on pent ajouter desor- 
mais dans I’etiologie des maladies du cceur; il n’est 
pas rare, en effet, de trouver des cardiaques dont les 
antecedents personnels et hereditaires sont mani- 
festement tuberculeux. G’est I’opinion de M. le pro- 
fesseur Potain* qui, dans une logon clinique recente, 

i. Gazette hebd. de mdd. et de chir., IS septembre 1891. 


100 HYPERTROPHIE DU CfflUR. 

yient de donner son approbation aux idees de M. le 
professeur R. Tripier, et de confirmer cliniquernent 
I’existence de I’endocardite tuberculeuse, en s’ap- 
puyant sur sa decouverte. 

Dans tons les cas on la tuberculose devie de sa 
marche ulcereuse ordinaire pour prendre une forme 
fibreuse limitee, substituant ainsi d’unefagon insolite 
une tendance r^paratrice a une tendance destructiye, 
I’affection cardiaque concomitante s’affirme de plus 
en plus dans ses lesions jusqu’a provoquer plus on 
moins I’hypertrophie de ,1’organe et constituer ainsi 
la veritable maladie de cceur. 

11 faut coriclure que la phtisie, frappee dans sa 
puissance ulcerative, par I’etablissement progress!f 
de la maladie du coeur, ne saurait vivre avec elle. 
Tout depend de Vhijpertrophie du cceur; sans elle, 
la phtisie evolue; avec elle la. phtisie s’eteint. Dans 
lebut de verifier cette hypothese, il serait interessant 
de rechercherl’etat du poumon dans les cas d’hyper- 
trophie simple du coeur dont le type est realise dans 
la nephrite interstitielle. Sans attacher une grande 
importance a la presence des cicatrices superficielles 
du sommet si frequentes, et dont I’origine tuber¬ 
culeuse pent etre sujette a contestation, M. Caenens 
signale dans quelques-unes de ses observations, 
I’existence de noyaux durs, gros comme une noisette, 
dissemines ea eUa dans le parenchyme, et dont la 
coupe laissait apparaitre une matiere crayeuse en- 
kystte. 

En rappelant la connexion etiologique entre la 
tuberculose etcertaines affections du coeur, on arrive 
a ce r6sultat curieux, qu’une maladie, encreant dans 
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un organe certaines lesions capables de se developper, 
pent etre atteinte dans son Evolution ultericure par 
I’affection nouvelle qu’elle vient d’engendrer'. 

S’il est ayere que I’hypertrophie du cceur est in- 
com|)atible avec la marche progressive de la phtisie, 
cela ne vent pas dire qu’elle mette le poumon dans 
un etat d’immunite absolue centre la tuberculose; 
un cardiaque pent tres bien succomber a unepousste 
de granulie aigue, comme on en voit des examples; 
c’cst seulement sur I’dvolution ulterieure des lesions 
que I’bypertrophie exerce son influence. 

L’hypertrophie du coeur est, comme je I’ai deja 
dit, frequemment la consequence d’une pericardite 
chronique avec symphyse cardiaque, et pourtant, il 
n’est pas rare de trouver une phtisie concomilanle. 
Les conditions ne sent plus les m6mes, dans ce cas; 
I’hypertrophie vraie est legere, et accompagnee sur- 
tout d’une dilatation des caviles qui est toujours pre- 
dominante; et, de plus, destinee a vaincre les adhe- 
rences qui epuisent son energie,' elle agit faiblement 
sur la tension sanguine, et ne provoque pas les 
troubles circulatoires generaux qui sont un element 
si important. 

La symphyse cardiaque, si dii'ficilement diagnosti- 
quee et qui, par la variabilite de ses symptomes, 
fait croire a toute la serie des affections cardiaques, 
coincide assez souvent avec la phtisie pulmonaire. 
En dehors des cas de rhumatisme, elle pent 6tre une 
manifestation secondaire de la tuberculose, et des 
lors, leur association n’a rien qui doive etonner. Je 
ne signale d’ailleurs cette complication extra-car- 
diaque que pour la facilite avec laquelle elle simule 
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une lesion valvulaire. J’aurai a y rcvenir dans le 

chapitre du diagnostic. 

Le cce.ur des bossus *. — H y a deja longlemps 
que Ton sait que les deviations de la colonne verte- 
brale entrainent des troubles profonds dans les fonc- 
tions respiratoires et circulatoircs. 

Sauvages * en parle en ces termes; 

Asthma a gibbo. Non solum gibbi ex asthmate fiunt 
quidam, quod si accidit, illi ante pubertate moriun- 
tur, verum ex gihbositate multi in asthma deducun- 
tur, prseterquam quod fere omnes gibbi dyspnsea 
Iqborant. Cullen ^ dans sa nosologie, decrit un cer¬ 
tain nombre de dyspnees symptomatiques, parmi 
lesquelles il distingue la dyspnee des rachitiques, 
qui est Teffet de I’ossification de I’extremite des c6tes 
ou de la mauvaise conformation du sternum, puis 
I’asthme auquel les bossus sont sujets. Mais c’est 
surtout Delpech * qui a etudie avec soin les diffor- 
mites sur les appareils des diverses functions. Depuis, 
les travaux de J. Guerin, de Bouvier, analyses par 
Double*, et ceux de Malgaigne ont eu plutdt pour but 
le c6te chirurgical du probleme. Enfin, nous avons, 
sur ce sujet particulier, une excellente these du 
D'' Sottas (Paris, 1865). 

Sous I’influence de la flexion de la colonne verte- 
brale, non seulement dans le cas de lordose, c’est- 

1. Voir C. Paul, Diagn. et trait, des malad. du cceur; 1887, 
p. 592. 

2. Nosologia Methodica, .Imsterdam, t. I, p. 667. 

5. Elements de mddecine pratique, trad. Bosquillon, 1787, t. 11, 
p. 575. 

4. Traite de Vorthomorphie, 1828. 

5. Rapport sur le concours, de 1856 [Acad, des sciences, 1857). 
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a-dire de convexite posterieure. mais encore dans les 
deviations laterales, le thorax baisse en avant et 
forme une sorte de pli au-dessous des fausses c6tes. 

La region sus-ombilicale est toujours retractee; le 
foie, refoule dans la poilrine, repousse le diapbragme, 
et le coeur se trouve repousse vers le haul. La capa- 
cite thoracique est toujours retrdcie. Le poumon, 
situe du c6te de la convexity de la courbure, quand 
elle est laterale, et le plus souvent elle est laterale 
droite, est repousse de dehors en dedans. Son Lord 
posterieur est transforme en une lame mince. Ce 
poumon est le plus souvent le siege d’alterations 
pathologiques : emphyseme, condensation et atelec- 
tasie, condensation, carnification, et meme pneu¬ 
monic interstilielle. 

Le cceur est remonte et, en general, a sa place; ce 
n’est que dans les deviations extremes qu’il est 
repousse dans un sens on dans I’autre. 11 y est plus 
expose dans les scolioses gauches, a cause de I’apla- 
tissement de la partie anterieure de la poitrine a 
gauche. Le coeur est, en general; augmente de vo¬ 
lume; le cceur droit est dilate le plus souvent et 
prend la forme d’une uumoniere, forme dite en 
besace. En general, il est distendu par le sang, soit 
liquide, soit en caillots, et cette dilatation va jusqu’a 
I’artere pulmonairc. L’aorte est, en general, courte, 
ainsi que le tronc brachio-cephalique. 

Les arteres sont, en general, courtes egalement; 
elles sont diversement contournees, suivant le sens 
et la hauteur des deviations vertebrales. Elies ne 
sont plus symetriques, et la gene de la circulation, 
soit d’un cote, soit de I’autre, entraine I’inegalite 
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lies deux pouls radiaux. II en est de meme de I’ar- 
tere pulmonaire, dolit les deux branches deviennent 
in^gales, en rapport avec le developpement inegal 
des deux poumons. 

Les bossus sont, en general, courts d’haleine, 
sujets a des douleurs thoraciques, a des nevralgies 
des nerfs, soil cerebraux-spinaux, soil du grand 
sympathique; ils presentent de temps en temps de 
I’angine de poitrine. Cependant, on peut voir excep- 
tionnellement des bossus, dont la cavite thoracique 
n’a pas ete reduite, etre tr^s robustes, et sans parler 
de Quasimodo, M. G. Paul rappelle que bien des 
medecins ont pu voir, pendant longtemps, a la Cha- 
rite, un bossu faisant les fonctions de brancardier, 
c’est-a-dire de portefaix. 

La quantite d’air inspiree ou expiree est moindre 
qu’a r^tat normal. Cela tient, d’une part, a ce que la 
capacite thoracique est moins grande qu’a I’etat 
normal, et, d’autre part, a ce que les mouvements 
thoraciques sont limites par les modifications appor- 
tees dans la mobilite des pieces qui cornposent la 
poitrine. 

« Tanlot, ditM. Jules Gu6rin, la dilatation du tho¬ 
rax est nulle des deux cotes, tantot incomplete a 
droite ou a gauche. La respiration est exclusivement 
diaphraginatique ou abdominalc dans un grand 
nombre de cas. II y a un mouvement partial des 
cotes sup6rieures du c6te convexe et rentree partielle 
de la base du thorax du cdte concave; enfin, mou¬ 
vement d’ascension de la totalite du thorax. » 

Les bossus ont de la dyspnce pour le moindre 
effort ; mais cette dyspnee s’aggrave a la moindre 
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affection des voies respiratoires. La bronchite la plus 
simple pour un autre pent etre mortelle pour eux. 

L’examen du coeur est caracteristique. La point# 
bat, en general, dans le cinquieme espace intercostal, 
quelquefois dans le sixieme, un peu plus rarement 
dans le quatrieme. La distance de la pointe est, en 
general, augmentde (de 10 centimetres), et cela est 
d’autant plus remarquable que la plupart des bossus 
sont petits. La gene circulatoire se trou-ve surtout 
au niveau de la petite circulation. 11 en resulte une 
stagnation dans I’artere pulmonaire et le cceur droit, 
ainsi que la tension des veines jugulaires, sus-hepa- 
tiques et mesenteriques. 

Quand la distension a etd porlee jusqu’a I’insuffi- 
sance tricuspidienne, il y a reflux des jugulaires. 
Cependant les bossus restent quelquefois longtemps 
sans offrir les signes de la dilatation cardiaque. 
Mais, quand ils y arrivent, la cyanose se prononce a 
la face, aux mains, aux genoux, puis devient 
generate. 11 y a cependant, en gen6ral, peu d’ascite 
et peu d’albumine dans les urines. 

L’oedeme des membres ne vient que longtemps 
apres la cyanose. 11s fmissent par rasphyxieetl’asys- 
tolie aggravee par I’hydropericarde. 
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HYPERTROPHIES ET DILATATIONS d’oRIGIKE 
GASTRO-HEPATIQUE 


C’est a M. le professeur Potain‘ que revient I’hon- 
neur d’avoir pose nettement le probleme des cardio¬ 
pathies secondaires d’origine gastro-hepatique. Ces 
troubles cardiaques se caracterisent par I’liypertro- 
phie du coeur, la dilatation de ses cavites droites, la 
deviation de la 'pointe en dehors et enfin par I’exis- 
tence d’un bruit de galop droit, en meme temps que 
par une accentuation du deuxieme bruit du coeur du 
memo cote. II n’est pas toujours aussi facile de 
constater le second terme du probleme : I’existence 
des troubles gastriques, hepatiques ou intestinaux; 
quelquefois, en effet, ils sont peu appreciables et 
c’est a peine s’il existe quelques modifications de 
secretion; il faut alors s’adresser aux phenomenes 
subjectifs. II faut savoir aussi que les modifications 
de la sensibilite sont assez independantes des dou- 
leurs ressenties par le malade, et que le reflexe a 
d’autant moins de chance de se produire que les 
douleurs sont plus intenses, en un rnot que les 
troubles cardiaques son! rares dans la gastralgie, ne 
se manifestent pas a la suite des douleurs si atroces 
qui accompagnent le cancer ou I’ulcere de I’estomac. 
C’est le plus souvent, a la suite d’un leger embarras 

1. Congres de I’association frangaise, 1878, et Semaine med. 
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gastrique, d’un cas de dyspepsia s’accompagnant de 
pesanteur apres le repas, que surviennent des acces 
de suffocation et d’oppression lies a des troubles 
cardiaques. 

11 en est de meme pour le foie, et ces accidents ne 
se manifestent jamais a la suite de la colique-liepa- 
tique ; en tons cas, ils ne lui sont pas proportionnels; 
c’est souYent, au contraire, dans I’intervalle des 
acces, quand la douleur est passee, qu’apparaissent 
les troubles cardiaques : on pourrait m6me dire que 
les formes graves de ces accidents ne se montrent le 
plus souvent que lorsque le phenomene douleur 
n’existe pas. C’est la, du reste, une rnodalite particu- 
liere d’une loi tres generale relative aux actcs 
reflexes ; il n’y a jamais proportionnalite entre les 
deux termes de I’acte reflexe. 

Ce sujet a ete depuis repris par M. Rendu qui en 
a fait I’objet d’un memoire couroime par I’Academie 
de medecine. Suivant M. Rendu, les phenomenes 
cardiaques produits par les affections hepatiques 
^subissent trois phases successives. 

Dans la premiere periode, on observe des troubles 
fonctionnels; les battements du coeur augmentent 
de frequence et d’intensite, en meme temps leur 
rythme s’altere, mais ces phenomenes sont passa- 
gers et les fonctions cardiaques peuvent redevenir 
normales. 

Dans la seconde periode, il y a une certaine dilata¬ 
tion de I’organe, qui indique que le muscle cardiaque 
est affaibli et le coeur force; on constate, a I’auscul- 
tation, un bruit de galop a maximum xiphoidien, 
et un second bruit eclatant au niveau des valvules 
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de I’artere pulmonaire. Enfin, de temps en temps, 
on entend un bruit tricuspidien systolique. 

Dans la troisieme periode, celle de I’insuffisance 
tricuspide confirmee, la maladie pourra encore 
retrograder ; mais la lesion tricuspidienne reparaitra 
et deviendra definitive. Elle enlraine alors tons les. 
phenomenes secondaires des maladies du coeur et se 
termine par I’asystolie. 

M. Rendu a remarque, comme M. Potain, que les 
affections du foie qui retentissent le plus sur le 
cceur ne sont pas les plus graves; par example, le 
cancer du foie, primitif ou secondaire, lui a paru 
sans action. M. C. Paul en dit autant pour ce qui 
concerne les lesions organiques, kystes ou autres, et 
m6me pour I’hepalite suppuree, ou pour I’ictere 
grave par degenerescence cellulaire rapide ; quant a 
la cirrhose hypertrophique avec ictere, M. Rendu a 
observe que, bien plus souvent que la cirrhose atro- 
phique, elle retentissait sur le coeur. 11 cite deux 
observations semblables, dues a MM. Ollivier* et 
Pitres®. Enfin, les observations de Stokes, de Potain 
et de Rendu font supposer qu’il faudra surtout 
rechercher cette action du foie sur le ventricule 
droit, ou tout au moins dans les maladies des voies 
biliaires. 

Murchison® indique, comme consequence des • 
maladies du foie, les palpitations cardiaques, les 
irregularites et les intermittences du pouls. Mais il 
faut arriver jusqu’en 1875 pour trouver un travail 

1. Union mMicale, 1871, p. 361. 

2. Bullet, de la Sbc. anat., 1875, p. 414. 

3. Traduet., J. Cyr, 1878. 
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precis siir la question. A cette epoque, M. Gangolphe* 
publiait, sous I’inspiration de M. Clement, de Lyon, 
une these remarquable dans laquelle il rapportait 
neuf observations d’ictere de causes diverses (calculs 
biliaires, carcinome hepatique, impressions morales), 
dont les malades avaient presente un bruit de souffle 
cardiaque a caracteres bien determines. Ce bruit de 
souffle avait son maximum d’intensite a la poinle 
du coeur, dans le cinquieme espace intercostal, au- 
dessous et en dedans du mamelon. Habituej^ment, 
c’est un souffle doux, mais, quelquefois, itest rude, 
et, dans ce cas, il pent se prolonger vers Taisselle. 
Enfin, ce bruit est manifestement systolique. Ce 
bruit, du reste,. n’a le plus souvent qu’une dure:e 
passagere; il disparait avec la maladie qui lui a 
donne naissance et, d’apres'cela, il doit, selon toute 
probabilite, son origine a une semi-paralysie des 
muscles papillaires produite par la presence de la 
bile dans le sang; il s’agit d’une insuffisance mitrale 
fonctionnelle. 

Ces idees ont ele reproduites par M. Fabre^ de 
Marseille, qui a reconnu aussi les bruits de souffle 
dans I’ictere et les a rapportes a Taction des sels 
I)iliaires sur le sang et sur la fibre musculaire du 
coeur. 

Depuis lors, de nouveaux travaux ont paru et les 
auteurs ont reconnu que des plienomenes palholo- 
giques nombreux, accompagnes ou non de modifica¬ 
tions anatomiques de Torgane, se manifestaient, soit 

1. These de Paris, 1875 {Bruit et souffle mitral dans I'icUre). 

2. Gazette des hdpitaux, 1877. 
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a litre permanent, soit a titre temporaire, vers le 
coeur, sous I’influence des maladies du foie. Les 
noms de MM. Pitres (these d’agreg.), Destureaux*, 
Teissier fils% Mosse^ Morel (recherches experimen- 
tales, 1880), doivent 6tre plus particulierement 
signales. Notons encore la these de M. Laurent (1880), 
sur les modifications des bruits du coeur dans la 
cirrhose du foie et les recherches experimentales 
nombreuses de M. Francois Franck (Academic des 
sciences, 1879, 1880 et 1881), qui ont ete faites 
pour etablir la pathogenic de cette influence des 
maladies du foie sur le coeur. Citons encore un 
memoire de M. Barie*, dans lequel cette question a 
ete traitee avec le plus grand soin et avec un sens 
clinique au-dessus de tout eloge. 

La clinique nous montre que les maladies du foie 
dMerminent vers le coeur des troubles variables. 
Tantot, en elfct, et MM. Rendu et Barrie Font bien. 
reconnu, il ne s’agit que de modifications fonction- 
nelles de I’organe de la circulation : ralentissement 
des battements, palpitations, modifications dans le 
rythme des contractions, bruits de souffle, tous 
symptomes qui sont passagers, transitoires, et qui 
s’accompagnent ou non de gene respiratoire plus ou 
moins prononcee. 

Tantot ce sont des lesions analomiques reelles que 
I’on observe et qui, des lors, deviennent perma- 
nentes. Ces lesions sont des deplacements du coeur 

1. These de Pai’is, 1879. 

2. Congres de I’Associat. pour I’av. des se., Montpellier, 1879. 

3. These d’agreg. [Accidents de la lithiase biliaire), 1880. 

4. Revue de mAdecine, 1883. 
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en totalite, ou bien des dilatations du ventricule 
droit, parfois aussi i’hypertrophie du Ycntricule 
gauche. 

line ibis les deux elements principaux determines, 
il reste a constater le mode de subordination de ces 
deux elements, le sens et la forme de I’acte subor- 
donne. , 

Le sens ? Deux cas peuvent se presenter. Ou bien 
I’affection gastrique est primitive, ou bien, au con- 
traire, I’affection cardiaque est primitive, la dyspepsie 
secondaire. En effet, chez les sujets predisposes, les 
troubles gastriques sont souvent les premiers sym- 
ptomes d’une affection cardiaque ; chez la femme, en 
particulier, le retrecissement mitral se manifeste 
frequemment, au debut, par de la cliloro-anemie et 
des troubles dyspeptiques, alors que les signes phy¬ 
siques de la lesion cardiaque sont reduits au minimum 
et sont a peine constatables. On comprend facilement 
pourquoi, dans ces conditions, une erreur est pos¬ 
sible, puisque la dilatation des cavites droites du 
coeur, ainsi que les troubles dyspeptiques, appar- 
tiennent aux symptomes du retrecissement mitral; 
et cependant, il importe d’etre absolument lixe, car 
le pronostic et le traitement varient du tout au tout, 
dans les deux cas. 

Cette subordination des accidents ressort parfois 
facilement de L’ordre dans lequel ils se sont presentes ; 
il est evident, par example, que la conclusion s’im- 
pose, lorsque toute digestion d’aliments, diflicile- 
ment supportee par I’estomac, ramene des crises de 
suffocation et de dyspnee. 

Mais il n’en est pas toujours ainsi ; quand, par 
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exemple, il s’agit d’affections hdpatiques, il est bicn 
souvent difficile de savoir-quels sent les^remiers 
symptomes qui soul apparus, et cela est d’autant 
plus difficile que les troubles cardiaques succMent 
rarement a la colique hepatigue; d’un autre cote, 
comrae certaines afliSfCtiuhs cardiaques<-';9’accom- 
pagnenl d’une hypertrophic du foi®, le'ltognostic 
peut presenter de reelles difficultes. Cepcn^nt, on 
peut dire d’iine fagon generale, que le foie ne se 
modifie que dan^-des perioHes des^idsions org^niques 
du coeur, quand^_celles-ci ne sont plus que Mai cotn- 
penstes et que, d’un autre cole, les troubles de la 
secretion biliairjj?sont alors peu accuses, tandis qu’ils 
sont souvent predominants, quand la lesion hepa- 
tique est primitive. Il i^’en existe pas moins une 
grande difliculte dans le diagnostic entre le foie car- 
diaque et I’hypertrophie cardiaque d’origine hepa- 
tique; on constate chez un malade une augmentation 
du volume du foie et une hypertrophic cardiaque. 
La maladie du coeur a-t-elle consecutivement deter¬ 
mine une congestion du foie, ou bien, au contraire, 
la congestion hq^atique ou la lesion des voies biliaires 
a-t-elle retenti siir le coeur ?.JPfiurai a revenir sur cc 
point dans le chapitre du diagnostic. 

Comment expliquer la pathogenie de pareils acci¬ 
dents? On a edifie trois theories : ^s theories meca- 
nique, humorale et reflexe. 

Voici d’abord la theorie mecanique; elle pretend 
trouver la raison de cesphenomenes dans la gene meca¬ 
nique du coeUr produite par I’augmentation de volume 
des principaux organes abdominaux (distension de 
I’estomac ou hypertrophic du foie). Sur quelles bases 
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a-t-on voulu I’etayer? On a dit que, dans certaines 
affections de I’estomac, il existe de la dyspnee, des 
palpitations, des tendances syncopales apres chaque 
repas. Mais cette hypothese ne merite pas une longue 
refutation : en effet, si I’existence de la dyspnee est 
incontestable chez certains dyspeptiques, ces acci¬ 
dents ne constituent pas encore une lesion cardiaque ; 
ils ne sont pas proportionnels, dans tons les cas, a 
la plenitude et a la dilatation de I’estomac, ou encore 
a la quantite d’aliments ingeres. 

La preuve, c’est que I’absorption d’uiie seule cuil- 
ler6e de bouillon on de liquide est capable de pro- 
duire, chez certains dyspeptiques, des accidents 
respiratoires et cardiaques. D’autre part, on a 
observb des tnalades qui faisaient cesser leurs acces 
en prenant quelques aliments. Voila done des fails 
suffisants pour juger la valeur de cette tbeorie 
mecanique, et passer condamnation sur elle. 

La tbeorie humorale n’est pas mieux demontrSe, 
malgre les raisons que Murchison a fait valoir en sa 
faveur. D’apres lui, les accidents cardiaques des 
maladies du foie et de I'estomac sont dus a I’irrita- 
tion du nerf pneumogaslrique, par des substances 
toxiques resultant des dechets organiques resi- 
duaires de la nutrition interstitielle, dechets ayant 
cchappe a Taction de la depuration hepatique. De 
plus, par sa persistance, cet el at morbide du sang 
aurait pour consequence la degeneration de la fibre 
cardiaque. 

On a encore invoque Taction que, dans lesicteres, 
la bile exerce sur la fibre cardiaque, Tetat paretique 
du myocarde que les injections de bile dans le sang 





114 HYPERTROPHIE DU C(EUR. 

provoquent, d’aprfe les experiences de Klemperer. 
Mais, comme le fait remarquer M. Iluchard, cetle 
theorieest erronee, parce quelle ne rend pas compte 
des phenomenes observes (accentuation du second 
bruit pulmonaire, etc.), parce qu’elle n’explique 
pas la production subite ou rapide des accidents 
cardiaques observes par Chomel, apres I’ingestion 
stomacale de quelques cuillerees de liquide, par 
exeinple, et aussi parce que I’ictere n'est jamais 
I’interm^diaire oblige entre la maladie du foie et les 
accidents cardiaques. 

Les deux premieres theories etant mises hors de 
cause, il faut admettre la tbtorie reflexe. Le raison- 
nement y conduit et les observations la confirment. 
Voyons d’abord les observations : des 1854, Stokes 
admettait le retentissement par voie nerveuse des 
affections gastro-hepaliques sur le coeur. 11 cite 
d’abord le fait d’une malade qui eprouvait depuis 
plusieurs annees « des palpitations violentes et 
exlraordinaires revenant sous forme d’acces tres 
prolonges ». Pendant ces acces, le cceur etait en 
proie a une excitation violente, ses battements tree 
irreguliers s’accompagnaient d’un bruit de souffle 
fort, se rapprochant du bruit de rape. On la croyait 
atteinte d’une affection valvulaire, et cependant, 
durant les periodes d’accalmie, toute trace de bruit 
morbide disparaissait au coeur. Or, la malade avait 
trouve un moyen de se guerir; il consistait en un 
6metique pris au moment des acces. Bientot ceux-ci 
disparurent pour ne jamais plus revenir. Stokes 
rapporte encore une observation semblable, et reve-. 
nant plus loin sur ces accidents, il parait adopter 
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une theorie mixte qu’il formule en ces lermes : 
« Dans Fappreciatioii de ces faits, il est difficile 
de sdparer les palpitations dues a un etat sympa- 
thique de I’estomac, de celles qui sont produites par 
certains ingesta toxiques, agissant sur le systeme 
nerveux, tels que le the, le tabac, les hoissons 
alcooliques, etc. » Pour expliquer la pathogenic de 
tons ces accidents, M. Huchard fait intervenir un fait 
important qui, d’apres lui, domine toute cette 
symptomatologie: c'est I’exageration de la tension 
vasculaire dans le coeur droit, laquelle se traduit 
par I’accentuation du deuxieme bruit a gauche du 
sternum, c’est-a-dire au niveau meme de I’artere 
pulmonaire. Le ventricule droit se laisse distendre 
et se dilate, parce qu’il doit vaincre un obstacle 
constitue par la contracture rellexe des capillaires 
du poiimon, la principale cause instrumentale de 
I’hypertension sanguine [dans le systeme de la petite 
circulation. La dyspnee n’a done pas lieu par defaut 
d’air, mais par manque de sang; elle survient par 
un mecanisme a peu pres analogue a celui qui carac- 
terise la dyspnee de I’embolie pulmonaire. 

En regard des preuves cliniques qui demontrent 
I’existence d’une hypertension sanguine dans le 
reseau de la petite circulation, il faut placer les 
preuves experimentales : 

Morel (These de Lyon) et Arloing, apres avoir 
mis le coeur a nu, chez un animal tracheotomise et 
curarise, de fagon a pratiquer la respiration arti- 
ficielle, ont adapte a I’artere pulrhonaire un tube 
communiquant avec un manometre enregistreur, 
et par des excitations de la muqueuse stomacale, 
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ils ont note une elevation de la tension sanguine 
dans I’artere pulmonaire. 

Une experience deBarie [loc. cit.) donne les memes 
resultats; la paroi abdominale est ouverte, et par 
cette boutonniere on excite le foie ; si, au ineme 
moment, on ausculte la region precordiale, I’oreille 
constate une accentuation du deuxieme bruit pulmo¬ 
naire. De plus, en pratiquant des excitations cuta- 
nees douloureuses, et, en tenant compte, au moyen 
des appareils enregistreurs, des phenomenes obser¬ 
ves, on a constate des effets cardiaques, vasculaires 
et respiratoires, d’origine manifestement reflexe. 

Entin, il existe des faits cliniques dans lesquels 
on voit une excitation viscerate de I’estomac ralentir 
les battcments du ccBur, et les suspendre au point 
de provoquer la syncope. 

La pathogenie des phenomenes cardiaques d’ori¬ 
gine gastro-intestinale a ete surtout revelee par les 
recherches de M. Potain. L’excitation reflexe, qui 
pent avoir son point de depart dans le foie, dans 
I’intestin. plus souvent dans I’estomac, determine 
une contraction exageree des vaisseaux pulmonaires 
et une elevation de tension dans ces vaisseaux, d’oii 
uncertain obstacle dans la circulation du cceur droit 
et une dilatation consecutive de ses cavites. II est 
probable, des lors, que c’est I’etat du muscle car- 
diaque qui doit 6tre incrimine dans la production 
de ces troubles. » En effet, par suite de la distension 
de ses cavites, le coeur droit a perdu sa tonicite 
physiologique et resiste mal a I’ondee sanguine qui 
lui arrive de I’oreillette; d’autrc part, sa force de 
contraction est amoindrie, et Pobstacle qu’il ren- 
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centre dans I’artere pnlmonaire est plus grand; il 
en resulte des perturbations profondes dans I’acti- 
vite fonctionnelle du coeur droit, et pour pou que 
les causes premieres de dilatation persistent on 
s’aggravent, cet etat de souffranpe ne tarde pas a 
reagir sur le coeur gauche lui-meme. » 11 est juste 
d’ajouter que les maladies de I’estomac peuvent 
retentir sur le coeur, non seulement par I’interme- 
diaire de la circulation, mais aussi par le fait 
de I’innervation commune de ces deux organes. 
M. Huchard a insiste sur cette pathogenic, a propos 
d’une angine de pOitrine qui a demontre de la fagon 
la plus formelle I’importance des « synergies mor- 
bides du pneumogastrique. » Anstie {Brit. med. 
Journ. 1872) avait compris ainsi la question, 
lorsqu’il attirait I’attention sur les relations patholo- 
giques et therapeutiques de I’asthme, de I’angine 
de poitrine et de la gastralgie. De son cote, Habershon 
[Guy's hasp, reports, 1875) jetait, quelques annees 
plus tard, les bases dela patbologie du nerf pneumo¬ 
gastrique, en emettanl les propositions suivantes : 

1" Les alterations du nerf yague, a son origine, 
peuvent fourni'r cliniquement des symptomes d’irrita- 
tion dans im des organes innerves par le merne nerf; 

2“ L’irritation dans un groupe de branches peri- 
pheriques pent produire des troubles dans une 
des regions innervees par le nerf ou dans le tronc 
nerveux lui-m6me; 

3“ Les symptbmes d’irritation nerveuse peuvent 
alterner de telle sorte que les troubles des diverses 
regions innervees par le mSme nerf vague se succe- 
dent a des intervalles plus ou moins eloignes. 
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Pour la pathogenie de I’liypertrophie du coeur 
dans le mal de Bright, j’ai la bonne fortune d’avoir 
des documents de premier ordre a consulter; c’est 
le beau liwe de MM. Lecorche et Talamon*. C’est 
ensuite les excellents traites de Labadie-Lagrave et 
de Iluchard, les travaux de M. Straus et ceux de 
MM. Debove et Letulle. 

Les modifications de I’organe central de la respi¬ 
ration sont aussi constantes dans le mal de Bright 
que celles du systeme arteriel; ces modifications 
portent surtout sur la musculature meme du coeur. 
On pent observer: 

1" La dilatation du coeur ; 

2° L’hypertrophie du coeur, predominant en 
general sur le ventricule gauche, mais pouvant 
porter sur I’ensemble de I’organe, cette hypertro- 
phie s’accompagnant ou non d’une inflammation 
interstitielle du tissu conjonctif intermusculaire ; 

3“ Des lesions valvulaires de I’orifice mitral ou de 
I’oritice aortique, dues a une retraction fibreuse de 
ces valvules; 

4“ L’inflammation aigue ou chronique du peri- 
carde avec symphyse cardiaque. 

Je n’etudierai, bien entendu, que Phypertrophie. 


1. Traite de I'albuminurie et du mal de Bright, Pai’is, 
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Bright' avail deja signale cette lesion en 1836. 
Dans 23 cas sur 52, aucune lesion appreciable ne 
pouvait expliquer I’hypertrophie du coeur qui por- 
tait generalement sur le ventricule gauche. Bright 
propose deux solutions : ou bien, le sang allere dans 
sa composition, apporte directement a I’organe une 
excitation anormale et exagerde; ou bien ce sang 
affecte de telle sorte les capillaires et les petits 
vaisseaux que le coeur est force de se contracler 
avec plus d’energie, pour permettre la circulation 
dans les branches de petit calibre. 11 est a remar- 
quer, ajoute Bright, que I’hypertrophie du coeur 
semble la consequence de la progression de la lesion 
renale. Dans la majorite des cas ou le coeur etait 
hypertrophie, la diirete et la retraction du rein 
etaient assez prononcees pour faire supposer a 
I’affection une duree ddja longue. 

Tous les termes du probleme se trouvent enonces 
dans ce passage de I’illustre medecin anglais : le 
role propre du muscle cardiaque, I’influence de la 
retraction atrophique du rein, celle de la dyscrasie 
sanguine, celle de la gene circulatoire peripherique. 
C’est autour de ces quatre termes, en effet, que se 
groupent toutes les theories proposees pour expli¬ 
quer I’hypertrophie cardiaque du mal de Bright. 
Traube, le premier, rattacha directement I’hyper- 
trophie du ventricule gauche a I’atrophie renale. La 
retraction du rein amene la destruction de I’imper- 
meabilite d’uri certain nombre des vaisseaux de 
I’organe : de la, deux consequences : diminution de 


1. Guy's Hasp, reports, 1836, t. I, p. 580. 
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laquantite de sangqui circule dans Je rein; diminu¬ 
tion de la quantite d’eau eliminee sous forme d’urine. 
Les deux conditions, et surtout la seconde, ont pour 
resultat une accumulation d’eau dans le systeme 
vasculaire, d’ou une tension arterielle exageree, un 
accroissement de la resistance que le xentricule 
gauche doit surmonter pour se vider. 

L’hypertrophie qui en resulte est done, d’apres 
Traube, une hypertrophie compensatrice, dont le 
mecanisme est analogue a celui de 1’hypertrophie 
du ventricule gauche, consecutive a I’insuffisance 
mitrale ou aortique, ou de 1'hypertrophie du coeur 
droit consecutive aux lesions pulmonaires. Si la 
compensation est suffisante, la haute tension du 
systeme arleriel amene une abondante excretion 
d’eau, d’uree et des autres materiaux de I’urine a 
travers le rein, et s’oppose ainsi a I’hydropisie et a 
la production des phenomenes uremiques. Mais, 
qu’une nouvelle cause de gene circulatoire survienne, 
unebronchiteintercurrente, par exemple. ou quelque 
inflammation des poumons, de la plevre ou du peri- 
carde, et I’equilibre se rompant, le coeur ne pourra 
plus vaincre la resistance ainsi accrue, I’oedeme ct 
I’uremie apparaitront. On voit que, pour Traube, il 
y a deux conditions principales a I’hypertrophie 
cardiaque : la gene de la circulation renale d’une 
part, Texces d’eau dans le sang qui en est la conse¬ 
quence, de I’autre. Bamberger a combattu la pre¬ 
miere partie de la theorie de Traube, en objectant 
qu’il peut y avoir hypertrophie, sans que les vais- 
seaux du rein soient detruits, ou bien quand la cir¬ 
culation s’est retablie par les collaterales; que la 
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ligature d’une grosse artere ou I’amputation de la 
cuisse ne determine pas d’hypertrophie cardiaque; 
enfm que cette theorie n’explique pas I’hypertrophie 
du vcntricule droit qui est frequemment associec a 
celle du ventricule gauche. Ces objections, outre 
qu’elles ne sont pas absolument fondees, sont d’au- 
tant plus extraordinaires de la part de Bamberger, 
qu’il adopte complMement la seconde partie de la 
theorie de Traube, et qu’il regarde rhydremie con¬ 
secutive a la lesion renale comme la cause de 
I’augmentation de la pression sanguine et de I’hy- 
pertrophie du cceur. 

Johnson fait de I’alteration du sang la cause de 
I’hypertrophie du coeiir et des parois musculaires des 
arteres, la degenerescence du parenchyme renal 
entrainant une modification de la composition du 
sang. Les petites arteres luttent pour s’opposer au 
passage de ce sang vicie et le resultat est la double 
hypertrophie simultanee des parois musculaires des 
arteres et du ventricule gauche. Mais comment savoir 
si la dyscrasie sanguine excite ou affaiblit Taction 
du coeur? 

Pour Gull et Sutton*, Tatrophie renale n’est pour 
rien dans le developpement dc Thypertrophie car¬ 
diaque. L’atrophie.du rein et Thypertrophie du coeur 
sont des coeffets de la lesion generale du systeme 
vasculaire, de la fibrose arterio-capillaire. llsenvoient 
la preuve dans ce fait que Thypertrophie cardiaque 
avec degenerescence fibro-hyaline des vaisseaux 
s’ohserve au debut de toute alteration renale. Cette 


1. Medic, chir. trans., 1872, p. 273. 
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meme idee a ete developpee et soutenue par Maho¬ 
med*; I’elevation de la tension arterielle dans le 
stade prealbuminurique est due a I’arterio-fibrose 
avec hypertrophie du coeur, anterieure a la lesion du 
rein. 

Pour Iluchard, le tissu sclereux peut envahir le 
coeur et le I'oie, le coeur et le rein, le coeur et le 
pouraon, le coeur et le cerveau, ou encore la moelle 
et I’aorte. Que faut-il en conclure? 

Doit-on, avec nombre d’observateurs, expliquer 
ces associations si frequentes, au moyen de theories 
mecaniques, et admettre par exemple, dans tons les 
cas, une sorle de retentissement du coeur sur le 
foie, do coeur sur le rein, ou encore du rein sur le 
coeur? Non assurement, et il est inutile d’ajouter 
une nouvelle theorie aux theories mecaniques, deja 
si nombreuses. Lancereaux a ecrit des 1871 : « 11 
n’existe pas, a vrai dire, de maladies des reins, ct 
I’alteration de ces organes est I’expression anatomi- 
que d’une maladie plus generale. » La est la verite, 
pour M. Huchard, et comme corollaire a la propo¬ 
sition pr^cedente, il ajoute : « La nephrite intersti- 
tielle, avant d etre une maladie des reins, est une 
affection de tout le sysleme cardioarteriel. Aussi, 
pour en indiqucr la vraie nature, faut-il substituer 
au nom de nephrite interstitielle, celui de nephrite 
arterielle. En un mot, la cardiopathie arterielle, 
pomme I’affection renale, dependent d’une lesion 
commune qui les domine, et cette lesion, c’est I’ar- 
terio-sclerose. » 


1. Medic, chir. irans., 1874, t. LVII. 
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MM. Debove et Letulle ont soutenu une opinion 
analogue. J’en ai deja parle longuement an chapitre 
de I’anatomie pathologique. D’apres ces eminents 
observateurs, conime on I’a deja vu, le coeur s'hy- 
pertrophie pour lutter contre sa propre sclerose 
consecutive a la periarlerite de ses arterioles; ils 
pensent meme que I’augmentation de volume de 
I’organe est due, en grande partie, a I’epaississement 
des travdes conjonctives interposees aux faisceaux 
musculaires. Or, d’apres MM. Lecorche et Talamon, 
il est impossible de croire qu’un organe sclerose 
soit apte a un surcroit de travail, continue pendant 
des annees, comparable a celui qu’impose au coeur 
la nephrite atrophique. D’apres eux, I’hypertrophie 
du ventricule gauche dans le mal de Bright est due 
a une hypertrophie vraie de 1’element musculaire, 
sans inflammation interstitielle. Ils admettent pour- 
tant I’existence des Idsions observees par MM. Debove 
et Letulle, mais elles ne se rencontreraient que dans 
la periode ultime et asystolique de I’evolution mor- 
bide. 11 y aurait erreur dans I’ordre chronologique 
des alterations : la sclerose n’est pas la cause de 
I’hypertrophie; elle en est la suite. 

M. Huchard, je dois le dire, accepte, au contraire, 
sans restriction I’opinion de MM. Debove et Le¬ 
tulle. 

La conclusion a laquelle arrive M. Potain, dans 
son travail sur I’hypertropbie brightique {Bull. soc. 
med. hop. 1875, p. 157), tient a la fois de la tlieorie 
de Johnson et de celle de Gull et Sutton. II y ajoute 
encore riiypothese d’une influence nerveuse qui, 
du rein malade, se reflechirait sur les capillaires. 
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Senator* admet une difference dans le caractere 
de I’hypertrophie, suivant que la nephrite est paren- 
chymateuse on interstitielle. Dans le premier cas, la 
dilatation est combin6e avec 1'hypertrophic; il y a 
hypertrophic excentrique ; dans le second, I’hyper- 
trophie est pure, elle est concentrique. Cette distinc¬ 
tion n’est guere peut-etre plus soutenablc que I’an- 
cienne division des nephrites. 

En resume, la plupart des theories font de I’aug- 
menlaiion de la tension arlerielle la cause reelle de 
I’hypertrophie cardiaque. Quelle est done la cause 
de cette elevation de la pression sanguine? S’agit-il 
d’une alteration purement renale, ou d’une modifi¬ 
cation generate du systeme vasculaire? II est pos¬ 
sible que la dyscrasie sanguine, comme le dit M. Le- 
pine, ne soil pas un appoint a dedaigner, mais il 
faut reconnaitre que nous possedons peu de donnees 
sur la nature chimique de ces alterations. 

Combattant la theorie de Traube, Israel pense que 
la cause de rhypertrophie cardiaque est dans la sur¬ 
charge du sang par les matieres azotees mortes, 
e’est-a-dire circulant dans I’economie sans pouvoir 
etre utilisees par la nutrilion. Ces matieres azotees 
surexcitent I’activite du coeur qui s’hypertrophie 
progressivement. Israel a fait des experiences sur 
des lapins, au moyeti d’uree ou d’urine concentree. 

Cette dyscrasie chimique du sang est beaucoup 
plus vraisemblablement un phenomene tardif et il 
n’est pas prouve qu’au lieu d’exciter le coeur, elle nc 
I’affaiblisse au contraire. 

1. Virchow's Archiv. 4878, Bd. 70, p. 4. 

2. Ibid., 4882, Bd. 86, p. 299. 
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Quant a faire de I’hypertrophie du coeur le resultat 
de rarterio-fibrose generaliseo, la Iheorio a pour 
elle les fails incontestables ou les deux ordres de 
lesions coexistent sans alteration du rein. Mais rien 
ne prouve que, dans le petit rein briglitique, les 
choses se passent ainsi : il n’est pas bien prouve que 
rarterio-sclerose soit un terme intermediaire entre 
I’atropbie renale et I’liypertrophie cardiaque. A eu 
juger par les stalistiques d’Ewald, les lesions arte- 
rielles seraient posterieures. 

On a objecte que I’liypertrophie cardiaque ne s’ob- 
serve pas dans tons les cas et dans foutes les varietes 
d’atrophie renale, en particulier danscelles qui suc- 
cedent aux lesions des voies urinaires, nephrites 
ascendantes, compression des ureteres, etc. Cette 
assertion est inexacte. Potain a rappele les observa¬ 
tions de Roth* qui, deux fois a vu I’atrophie renale 
consecutive au retrecissement de Puretere, s’accom- 
pagner d’hypertrophie du coeor; de Friedreich % qui 
a constate la meme hypertrophie dans un cas d’hy- 
dronephrose considerable; et lui-merae dit avoir 
observe le meme fait chez un malade dont la lesion 
renale etait secondaire a une hypertrophie de la 
prostate. 

Je releve dans les recueils de la Societe de hio- 
logie (1881), une serie d’experiences instituees par 
M. le professeur Straus sur le rapport des lesions 
renales avec I’hypertrophie du ventricule gauche du 
coeur. Ces experiences, au nombre de ‘iO, ont ele 
faites sur des cobayes d'age et de poids variables. II 

t. Wurzburg rned. Zeitsch., 1869. 

2. Canstatt’s Jahrb., 1853,.Ill (192). 
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a pratique la ligature de Turctere gauche avoc de 
minutieuses precautions antiscptiques. Pendant que 
le rein gauche s’atrophie, lereinsain s’hypertrophie. 
Le point essentiel, c’est I’hypertrophie cardiaquc 
qu’il a constatee chez tous les animaux ainsi operes, 
et sacrifies 4 a 6 mois apres la ligature de I’uretere. 
Le ventricule gauche, a la simple inspection, appa- 
rait plus volumineux, plus ferme et a parois plus 
epaisses que le ventricule du coeur d’un animal sain 
du meme poids. Pour plus de silrete, M. Straus a 
eu recours a la methodc des pesees. Malgre un exces 
moyen de poids total de pres de 200 grammes, en 
faveur des animaux sains, le poids moyen de leur 
coeur n’estque de 2 gr. 25; celui des animaux ope¬ 
res 2 gr. 76. 

M. Straus, anterieurement a ces experiences, avait 
pratique I’autopsie de deux femmes mortes, dans 
son service, de cancer uterin. Chez toutes deux, il 
existait une compression des ureteres; chez les deux 
aussi, il y avail une hypertrophie considerable du 
ventricule gauche, sans lesions valvulaires. M. Quin- 
quaud a pu etudier et suivre pendant quatre annees, 
un cas de nephrite traumatique unilaterale avec de- 
veloppement progressif de I’hypertrophie du coeur; 
I’autopsie a revele I’existence d’un rein sclerose et 
atrophie avec des lesions histo-chimiques dissemi- 
ndes. Les alterations chimiques etaient telles que la 
dyscrasie parait avoir joue un grand role dans la 
genese des lesions cardiaques. Comme on le "voit, 
les causes ne seraient done pas pureraent meca- 
niques. 

La plupart des experiinentateurs sont d’accord 
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sur ce point quel’atrophie du rein chezles animaux, 
a pour consequence une hypertrophic du coeur gau¬ 
che. 11 ne saurait Mre question dans ces faits, pour 
expliquer I’hyperlrophie, d’une lesion generalisee 
des petites arteres qui n’existe pas. 

11 semble done bien etabli qu’une lesion primiti- 
Yement et exclusivement renale pent determiner 
I’angmentalion de volume du coeur. Le principe de la 
theorie de Traube parait done le seul acceptable: 
les autres hypotheses ne se soutiennent qne par des 
raisonnements d’apparence plus ou moins specieuse, 
dont la refutation est toujours possible par des argu¬ 
ments de meme ordre. 

Voici comment MM. Lecorche et Talamon com- 
prennent la succession des phenomenes cardiaques 
dans les nephrites brightiques. Le fait essentiel et 
primitif, le primum movens, est, dans tous les cas, 
la gSne mecanique de la circulation renale. Les elfets 
de cetteobstruction circulatoire, portee brusquement 
ou rapidement a son maximum, sont nettement ap- 
preciables dans les nephrites aigues, et, en particu- 
lier, dans les nephrites scarlatineuses. Les auteurs 
aliemands ont, en effet, signale recemment I’hyper- 
trophie du coeur , com me complication habituelle de 
la nephrite scarlatineuse, quand celle-ci a une cer- 
taine duree; elle a ete surtout signalee par Fried- 
lander (Mrc/i. f. Anal, und P%s., 1881, p. 168), qui 
la considere comme presque constante. Elle s’ac- 
compagne, suivant lui, de dilatation, et porte en ge¬ 
neral sur les deux coeurs. 11 y aurait; en general, une 
augmentation de poids de 40 pour 100. D’apres cela, 
la tendance a riiypertrophie du coeur existe done 
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des les premieres phases de la nephrite hrightique, 
quand cette nephrite est intense et generalisee. Elle 
est la consequence naturelle de la dilatation produite 
par I’elevation brusque de la tension vasculaire, 
I’effet de la reaction normale du muscle centre cette 
dilatation, comme dans I’insuffisance aortique ou 
mitrale. Mais si le malade est un cachectique, un 
phtisique, par exemple, les materiaux nutrilifs man- 
queront pour le processus hyperplasique; le coeur 
ne pourra lutter centre la permanence de la haute 
tension vasculaire, il restera dilate; et c’est pour- 
quoi le gros rein blanc, graisseux ou amyloide, 
coexiste d’ordinaire avec un coeur mou, flasque, 
elargi, et non hypertrophic. Si la sante du sujet 
hrightique se maintient, au contraire, dans un etat 
relativement satisfaisant, le coeur, sous I’influence 
des poussees inflammatoires successives des reins, 
se dilatera d’abord, puis s’hypertrophiera. 

Que devient cette hypertrophie du ventricule gau¬ 
che, developpee pour compenser I’obstacle a I’excre- 
tion urinaire? Ce que devient toute hypertrophie 
cai’diaque consecutive a une lesion valvulaire. Pre- 
nons, par exemple, I’hypertrophie de la maladie de 
Corrigan, celle qui a le plus d’analogie avec I’hyper- 
trophie du mal de Bright. L’insuffisance aortique 
peut tuer brusquernent, par mort subite, en pleine 
periode de compensation; on trouvera dans ce cas, 
I’hypertrophie limitee au ventricule gauche dont les 
parois sont epaisses, rouges, charjiues,d’autantplus 
volumineuses et nourries, quele sujet est plus jeune. 
La lesion aortique peut amener la mort par affai- 
blissement du coeur avec oedeme, apres plusieurs 
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attaques d’asystolie, a la maniere des affections mi- 
trales; I’hypertrophie n’est plus alors restreinte au 
ccBur gauche, elle est generale; le coeur droit est 
aussi dilate ct hypertrophic. L’affection cardiaque a 
parcouru son cycle total, et toutes ses consequences 
mecaniques sur la petite et la grande circulation ont 
eu le temps de se produire. 

Le meme groupement s’ohserve pour I’hypertro- 
phiehrightique. Dans les cas typiques, ou le malade 
meurt par les seuls effets de la destruction du rein, 
on trouve le coeur gauche seul auginente de volume. 
La periode dite cardio-vasculaire de la nephrite ne 
s’est pas produite. Dans d’autres cas, I’hypertrophie 
porte sur les deux cceurs, mais en predominant tou- 
jours sur le ventricule gauche. L’hypertrophie, du 
ventricule droit n’est pas en rapport direct avec la 
lesion renale; elle est toujours posterieure et secon- 
daire a I’hypertrophie du ventricule gauche. Elle se 
produit, tantot par le mecanisme classique des dila¬ 
tations et des hypertrophies du coeur droit, consd- 
cutives aux lesions valvulaires du coeur gauche, tan¬ 
tot par le fait des complications pulmonaires, 
emphyseme, catarrhe chronique des hronches, si 
frequentes dans le cours des maladies de Bright de 
longue duree. 

L’intensite de I’hypertrophie cardiaque est moins 
en rapport avec le degre d’atrophie renale qu’avec la 
maniere donl s’est faite cette atrophie. A poids 6gal, 
une atrophie renale qui se produit rapidement, et 
par poussees successives et rapprochees, entrainera 
une hypertrophie moindre du coeur qu’une atrophie 
evoluant lentement pendant des 'annees. 
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II faut encore tenir comptedes conditions do sante 
generate du sujet. Enfin, I’age du brightique est un 
I'acteur qu’il imporle de ne pas negliger. C’est chez 
les sujets ages de 15 a 25 ans que s’observent les 
hypertrophies ventriciilaires gauchcs les plus deve- 
loppecs. be fait est en relation directe avec la loi de 
la croissance physiologique du coeur. L’^ge de 15 a 
20 ans correspond a une des periodes d’accroisse- 
ment normal de I’organe (Benecke). Si une cause 
pathologique quelconque vient en ce moment sti- 
muler 1 energie cardiaque, I’hypertrophie sera natu- 
rellement plus marquee qu’a un 4ge ou le cceur tend 
plutbt a la decheance. 

Voyons maintenant quelles sont les modifications 
et les alterations du coeur dans la maladie de Bright. 

La Wsion typique est I’hyperfrophie pure du ven- 
tricule gauche. Quand les malades succombent par 
le fait de la lesion renale seule, sans manifestation 
cardiaque, le coeur apparait volumineux, augmente 
dans ses dimensions et dans son poids, et I’hyper- 
trophie poi te sur le coeur gauche a I’exclusion du 
droit. 

Les parois du venfricule sont doublees ou triplees 
d’epaisseur; au lieu de 12 a 14 millimetres, elles 
mesurentl5, 18, 20 et jusqu’a 50 millimetres de 
hirgeur; les piliers de la valvule milrale sont de 
meme doubles de volume, gros comme I’index ou le 
pouce. La cavite ventriculaire est normale ou retre- 
cie. Letissu du coeur est epais,ferme, charnu, d’utic 
couleur rouge normale; on ne voit ni dans les pa¬ 
rois, ni dans les piliers, aucune apparence de scle¬ 
rose ou de degcnerescence tibreuse. Les valvules 
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sont souples, Iransparentes, sans induration, ni re¬ 
traction. II s’agit dans ces cas d’une hypertrophie 
proprement dite de I’element musculaire, et non 
d’une cirrhose interstitielle, on d’une cirrhosehyper- 
trophique, pour employer I’expression de Rigal et de 
Juhel-Renoy. 

Dans d’autres cas, il existe a la fois une hypertro¬ 
phie et une dilatation des cavites cardiaques. Get etat 
du coeur s’observe surtout chez les sujets qui suc- 
combent avec I’oedeme, la congestion pulmonaire, la 
dyspn^e et tons les symptoraes de I’asystolie. II est 
en rapport avec le surmenage du coeur, force a la 
longue et devenu incapable de lutter centre les 
lesions renales. Le poids du coeur pent atteindre 6 a 
700 grammes; mais le poids moyenestdeSOO gram¬ 
mes. C’est en pareil cas que les lesions de la cirrhose 
interstitielle coexistent avec I’hypertrophie muscu¬ 
laire. Les piliers sont durs, resistants, enveloppes 
par un endocarde jaunatre; leur coupe montre a 
I’oeil nu des plaques et des tractus sclereux; les 
memes alterations se voient par places dans la paroi 
du ventricule. Au microscope, on trouve les carac- 
teres bien ddcrits par Behove et Letulle, la prolifera¬ 
tion du tissu conjonctif, I’elargissement des Iravees 
inter-fasciculaires, etouffant les fibres musculaires, 
dont les unes sont de volume normal, d’autres tres 
atrophiees, d’autres enfin reduites a un point colore 
en rouge par le carmin. Enfin, dans un dernier 
groupe de fails, a ces modifications du myocarde, se 
joignent des lesions aigues ou chroniques des sd- 
reuses peri- et endocardiaques, sur lesquelles je n’ai 
pas a insister ici. 
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Les sympt6mes de I’hypertrophie du coeur ne sont 
pas extremeraent nombreux; ils ne sent pas non 
plus d’une nettete parfaite. Cette affection, en effet, 
comme le fait remarquer Parrot {Diet, encycl.), 
manque d’antonomie et est sous la dependance 
d’alterations aritecedentes qui la dominent, dont elle 
attenue et dont parfois elle masque les manifesta¬ 
tions. II faut dire, d’un autre cote, que la maladie 
en question est beaucoup mieux connue sous le 
rapport de la pathogenie et meme des symptomes, 
depuis que cet excellent article a ete publie. 

C’est surtout par la percussion metbodiquement 
et patiemment pratiquee que le medecin arrive a 
reconnaitre Paugmeutation de volume du muscle 
cardiaque, hypertrophie ou dilatation. Le lecteur me 
saura gre, sans doute, de remettre sous ses yeux 
quelques procedes de percussion preconises par 
d’eminents medecins. 

L’appreciation du volume du coeur est une chose 
assez delicate. Nous ne pouvons mesurer directement 
ni la capacite des caviles cardiaques, ni meme le 
volume total de I’organe. Obliges d’avoir recours a 
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des -voies detournees, nous devons abandonner 
respoir-d’arriveru Texactitude. Aussi Ics precedes, 
proposes par les auteurs, sont-ils nombreux. 

Je me bonnerara decrire sommairement un petit 
nombre de ces precedes que Ton a, amon avis, le tort 
■de ne pas co'nnaitre suffisamment; car, il faut 
bien le dire, la percussion du coeur n’est pas, encore 
entree dans la pratique courante, et je n’hesite pas 
■a'declarer que c’est la une negligence incomprehen¬ 
sible. C’est surtout dans rhypertrophie, que la 
percussion du coeur est un moyen absolument indis¬ 
pensable. 

C’est seulement a la face anterieure du coeur que 
s’appliquent ces recberches, parce que cette partie 
est la seule qui soit facilement accessible. Dans la 
delimitation de cette face anterieure, la clinique a 
un double but: elle vent reconnaitre aussi exacte- 
ment que possible I’etendue de cette face ou d’une 
de ses parties; c’est la la donnee principale de son 
observation. Elle chePche aussi a conserver de cette , 
constatation des souvenirs assez precis pour servir a 
des comparaisons avec les resultats d examens ulte- 
rieurs. Divers precedes ont ete proposes pour arriver 
a resoudre ces deux problemes; ils se ramenent a 
deux classes : dans I’une, la percussion ne cherche a 
reconnaitre que la partie decouverte du coeur ; dans 
I’autre, elle delimite les contours de I’organe liu- 
meme. Les partisans des deux methodes sent egale- 
ment nombreux et autorises; j’exposerai brievement 
leurs idees, en pr6sentant chemin faisant les objec¬ 
tions qu’elles soulevent. Le lecteur trouvera des 
renseignements nombreux sur ce sujet dans I’ouvrage 
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de M. Const. Paul, deja cite et dans la these de 
M. Foubcrt (Variations passageres du volume du 
coeur, 1887). 

Laennec n’a pas apporte, centre son habitude, une 
bien grande precision dans la recherche du Yolume 
du ccELir. II distingue deux regions : I’une droite, 
comprenant la moitie inferieure du sternum et ren- 
dant ordinairement un sontres clair; I'autre gauche, 
couverte par les 4% 5% 6® et 7® cotes, et resonnant 
naturellement fort peu. L’augmentation de matite, 
assez significative a droite. Pest peu a gauche. Elle 
indique I’hypertrophie et la dilatation des oreilletles, 
la congestion de toutes les cavites, etc. 

C’est a Gendrin* qu’il faut arriver pour avoir des 
points de repere plus exacts pris sur le malade. 11 
donne d’abord, comme premier point de repere a 
rechercher I’endroit ou bat la pointe du coeur, et il 
fournit a cet egard un exemple pr6cieux; e’est-a- 
dire qu’il faut prendre comme point de repere le 
squelette, e’est-a-dire les cotes et les espaces inter- 
costaux, qui sent les organes les plus fixes du tho¬ 
rax et non pas, comme on fait ordinairement, le 
mamelon. Le mamelon est un des organes les moins 
fixes; chez la femme il varie, avec I’embonpoint, le 
developpement des seins, I’etat de grossesse et de 
lactation, etc. 

MSme chez I’homme ce point, qui paraitplus fixe, 
varie encore considerablement en hauteur et en 
largeur. Voici done la premiere regie de Gendrin, 
bonne a conserver : « Nous faisons un precepte 


1. Legons sur les inaladies du coeur, 1841-42. 
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absolu de commencer toujours I’exploration de I’etat 
du coeur par la fixation du lieu oil se pergoit I’ira- 
pulsion de la pointe du coeur. Ce lieu correspond a 
l’extr6rnite du coeur dans la systole. » II ajoute : « Le 
point du thorax, oil I’impulsion du coeur se fait 
sentir etant determine, la distance qui le separe de 
I’articulation chondro-sternale de la troisieme cote 
raesure exactement la hajuteur du coeur a I’etat 
physiologique comme a I’etat pathologique. Dans 
I’etat normal, cette distance est d’un decimetre : 
elle xarie chez les dilferents sujets, comme le volume 
du coeur lui-meme; ces variations sont de deux ou 
trois centimetres. La hauteur du coeur, mesuree de 
la base de I’oreillette droite a la pointe est egale a la 
largeur du coeur a sa base. Avec ces donnees, le 
volume du coeur peut etre tres exactement appre- 
cie. » Ce precede est passible d’un certain nombre 
d’objections ; raais il a le merite d’etre simple, facile 
a executer et je n’hesiterais pas, pour ma part, a 
le recommander. 

Dans son traite clinique des maladies du coeur, 
Bouillaud affirme que la matile de la partic decou- 
verte du coeur donne une idee du volume de celui-ci 
et varie proportionnellement avec ce volume. Voici 
ses reflexions : « Ce mode de mensuration se trouve 
en defaut dans le cas, d’ailleurs assez rare, oii les 
pouraons s’insinuent entre le pericarde et les parois 
pectorales, de maniere a recouvrir le coeur dans 
toute sa face anterieure. » D’apresl’illustreclinicien, 
I’etendue de la matite precordiale, a I’etat normal, 
est d’environ un pouce et demi (40 a 54 millim.) 
carrement.... L’etendue de cette matite augmente 
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beaucoup dans les hypertrophies du coeur, avec ou 

sans dilatation des cavites.... » 

Les Allemands se servent beaucoup de la zone de 
matite absolue qu’ils appellent petite matite, et 
quelques-uns meme, comme Bouillaud, s’en servent 
exclusivement. 

M. le professeur Grancher* se montre aussi par¬ 
tisan de ce proc6de. « Chercher, dit-il, le maximum de 
matite au niveau du 5® cartilage costal gauche pres du 
bord gauche du sternum et pratiquer, en partantde ce 
centre, enhaut, lateralement, puis enbas, une percus¬ 
sion tres douce, voila la methode qui parait la meil- 
leure. L’espacetriangulaireirregulier de matite, limite 
endehors par la pointedu coeur, endedans par le bord 
gauche du sternum, en haut par le quatrieme espace 
intercostal, est lui-meme entoure d’un espace vague 
et confus de submatite, s’dtendant, en haut, jusqu’au 
troisieme espace intercostal, et en dedans derriere 
la moitie gauche du sternum. » 

Procdde de C. Paul. — Le premier point consiste 
a alter a la recherche de la pointe du coeur par la 
vue, la palpation et I’auscultation. En mettant la 
poitrine a nu, — et il faut bien le dire tout haut, 
on ne pent faire un examen serieux du coeur qii’en 
mettant la poitrine a nu, — on voit, en general, le 
soulevement de la paroi thoracique par la pointe du 
coeur, au moment de la systole, on place ensuite la 
main sur cette region, et Ton arrive a determiner 
presque toujours facilement, par la palpation, le 
point ou se fait le choc de la pointe. Enfm, en com- 

1. Technique de la palpation et de la percussion, 1882. 
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plelant cet examen par Tauscultation et surtout par 
rauscullalion mediate, avec im stethoscope Oexible 
muni d’un petit pavilion, on arrive a determiner avec 
une grande precision le point exact on se fait ce choc 
de la pointe pendant la systole; on indique ce point 
sur la peau avec un crayon dermographique. 

Le point du coeur ainsi marque, on compte 1 espace 
intercostal dans lequel il se trouve. Cette recherche 
demande certaines precautions qu il est bon de rap- 
neler ici. On salt que la premiere c6te vientse jomdre 
au sternum au-dessous de la clavicule, et qu’il existe 
souvententre ces deux os une depression assez grande 
pour que les eleves ou des medecins inexperimentte 
la prennent pour le premier espace intercostal. 

It faut done suivre le Lord du sternum, en se rap- 
pelant que le premier espace intercostal ne commence 
qu’apres ces deux os. 11 faut suivre le bord du ster¬ 
num pour eviter les masses charnues du muscle 
grand pectoral et du sein chez la femme. 

On determine done dans quel espace intercostal 
bat la pointe; e’est ordinairement le cinquieme, 
exceptioimellement le quatrieme ou le sixieme, 
lorsque le thorax est trop grand ou trop petit. 

On prend ensuite la distance de la pointe a la 
ligne mediane, dont la moyenne est de 8 a 10 cen¬ 
timetres. Apres avoir etabli le siege de la pointe du 
coeur, le deuxieme point de repere est le bord supe- 
rieur du foie, au-dessous du poumon. Ici la percus¬ 
sion suffit a donner un renseignement precis : le 
poumon donnant un son clair et le foie un son mat, 
il est facile de determiner la ligne ou finit la sonorite 
et la ligne ou commence la matite. 
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En reunissant cette ligne a la poirite du coeur, on 
obtient ainsi, d’une manierc rigoureuse, le bord 
inferieur du coeur, puisque le coeur repose sur le 
foie par un plan sur un plan. Pour avoir maintenant 
la longueur du bord inferieur, dont une des extre- 
mites est determinee par la pointe du coeur, il suffil 
d’ctablir la ligne verticale qui represente le bord 
exlerne de I’oreillelte droite. 

Co bord esl determine par la percussion; il est in- 
diquSpar un changement de timbre dans la sonorite 
pulmonaire. En elfet, si Ton percute par exemple, 
de droite a gauche au niveau de la quatrieme c6te a 
gauche, on rencontre d’abord le son pulmonaire qui 
est clair, puis le son fourni par la percussion du 
sternum, qui est encore clair, puis a gauche du 
sternum, le son cardiiique qui est mat; on fait done 
la percussion, en allant du poumon au sternum, et 
en arrivant environ a 1 centimetre et demi du 
sternum, on trouve, non pas un son mat, mais un 
changement de timbre avec obscurite du son clair, 
qui indique le bord externe de I’oreillette droite. On 
trace une ligne verticalement et parallelement au 
sternum jusqu’a sa rencontre avec la ligne hepa- 
tique; on a ainsi determine Tangle inferieur droit 
du triangle cardiaque, dont on reporte Tindication 
sur un schema. La longueur mesuree de cet angle 
a la pointe du coeur donne exactement la longueur 
du bord inferieur du coeur. 

Un troisieme point de repere consisle a indiquer 
Tobliquite du bord inferieur du coeur. A Tetat normal 
la pointe du coeur est situee plus bas que Tangle 
qui correspond a Toreillette droite, avec une diffe- 
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pence de niveau de 1 centimetre et demi a 2 centi¬ 
metres. On (race done sur la region du foie, au- 
dessous de cet angle, le niveau de la hauteur de la 
pointe du coeur et Ton mesure la distance entre ces 
deux points, distance qui represente I’abaissement 
de la pointe du cceur. 

Pi^ocede de M. Potain. — La premiere recherche 
a effoctuer est celle de la position exacte de la 
pointe, que Ton determine le plus souvent par la 
palpation. Si celle-ci est insnffisante, rauscultation 
et plus surement la percussion viennent en aide. 11 
est ties rare en effet que le lobe gauche du foie 
arrive aussi loin quo la pointe. Celle-ci est presque 
toujours degagee au milieu d’une region sonore, 
I’estomac au-dessous, le poumon au-dessus. La pei- 
cussion la revfele par consequent tres hien. 

Cette premiere recherche effectu6e, on trouve, 
comme dans le precede de M. C. Paul, le bord con- 
vexe du foie, puis on m6ne une ligne de ce herd 
vers la pointe. Elle represente arbitrairement le bord 
inferieur du coeur: c’esl la une cause derreur: 
mais elle est impossible a eviter, et mieux vaut la 
faire que de chercher, par la simple percussion, a 
separer la matite hepatique de la matite cardiaque, 
ce qui expose a de bien plus grandes inexactitudes. 

La percussion forte pratiquee sur des lignes con- 
vergentes vers le centre de la matite du coeur, sert a 
determiner facilement le bord droit et le bord supe- 
rieur du coeur. Reste alors un point ou la recherche 
est un peu delicate, mais cependant encore possible, 
e’est celui ou se rejoignent les bords droit et supe- 
rieur a la base du coeur. La encore, mfime a travers 
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le sternum, la percussion forte pent suffire, on 
reconnait assez facilement I’endroit oil les gros 
vaisseaux cessent d’etre en contact avec la paroi 
thoracique, et c’est ce point que Ton choisit comme 
limite. 

L’cnlreprise n’est pas si difficile, que deux obser- 
vateurs n’arrivent separement au m6me resultat. 
Quelquefois, les indications de la percussion sont 
un pen indecises; alors en faisant pencher le malade 
en avant, on rend moins grande la distance du ster¬ 
num aux grands vaisseaux de la base, et on obtient 
facilement la ligne dont il s’agit. 

Ceci fait, on passe a la determination des limites 
de la zone de matite absolue. Ici la percussion 
legere est la seule a employer. La surface a limiter 
etant Ires variable de dimension et de situation, il 
est bon, pour augmenler la surete et la rapidite de 
I’examen, de percuter sur des lignes divergentes, en 
partant du centre de matite qu’un examen rapide a 
permis de trouver tout d’abord. On passe ainsi de la 
matite absolue du cceur a la sonorite relative de 
la lame pulmonaire et la limite en est aisee a trou¬ 
ver. 

Les lignes que Ton obtient ainsi sont : 1“ une 
ligne presque toujours verticale, representant le bord 
du poumon droit, approchant plus ou moins du 
bord gaucbe du sternum; 2“ une ligne courbe con- 
vexe vers la zone de matite correspondant au bord 
du poumon gauche. Par son extremite supero-in- 
terne, elle rejoint la premiere, environ au troisieme 
espace intercostal ou a la quatrieme cote. Son extre¬ 
mity externe arrive soit au bord inferieur du cceur. 


HYPERTROPHIE DU CfflUR. 141 

soit a la pointe, soil au bord superieur, la ligne 
passant alors au-dessus de la pointe. 

Tons les elements sont ainsi determines. Pour ren- 
dre leur ensemble plus frappant et I’examen plus 
facile, on a marque chaque point au crayon dermo- 
graphique. 

Avec cette precaution, on obtient immediatement 
un dessin compose d’une ligne continue represen- 
lant souvent un triangle dont le bord inferieur seul 
est rectiligne, les deux autres coles etant courbes et 
convexes en debors. Dans cette surface se Irouve un 
autre triangle plus petit, ay ant pour base une partie 
du bord inferieur du piecedent; c’est le triangle de 
matite absolue, que j’ai deja decrit. 

Eien n’est plus simple alors que d’appliquer exac- 
tement sur la paroi pectorale anterieure un papier 
souple et transparent sur lequel on copiera le dessin 
obtenu. 

Mais la surface de matite cardiaque n’a pas tou- 
jours la meme forme, et il est quelquefois difficile de 
juger du rapport de deux surfaces de formes dilfe- 
rentes. Aussi est-il plus sur d’axoir recours a la 
mensuration des surfaces. Pour etre fade par des 
precedes geometriques, celle-ci serait tres longue. 
On arrive plus vite au resultat par le precede sui- 
vant, imite des ingenieurs. 

Apres avoir, par un precede quelconque, decalque 
les contours de la surface a mesurer, on decoupe 
cette surface. Puis, mesurant sur une autre partie 
dela m6me feuille de papier, des .surfaces carrees 
de dimensions determinees, on se serf de ces cou- 
pures pour peser les surfaces cardiaques. Le precede 


142 


HYl'ERTRGPHIE DU CCEUR. 


est done des plus simples, ef e’est ainsi que Ton 
arrive rapidement a mesurer les surfaees de matit6 
du eoeur. On n’a plus alors qu’a eomparer entre eux 
des ehiffres representanl les surfaees en eentimetres 
earres. 

I.e premier symptome qui attire I’attention en faee 
d’un malade attcint d’hypertrophie du emur est le 
soulevement des eotes par le ehoepreeordial. Ce sou- 
R*vement qui est surtout marque dans la region de 
la pointe s’etend souventa toute la region eardiaque. 
Le sternum lui-meme est ebranle dans quelques eas. 
« Pour mieux etudier ee soulevement, dit M. Piorry*, 
il faut I’examiner dans les intervalles de la respira¬ 
tion, ou eneore recommander au malade de suspen- 
dre celle-ci pendant quelques moments. C’est sur les 
points oil la pointe du eoeur vient frapper les cotes 
que le soulevement est plus marque : a mesure 
qu’on s’eloigne de ces points, il devient moins sen¬ 
sible. Ce symptome pent manquer, soit parce que le 
poumon recouvre une assez grande surface du eoeur, 
soit parce quo la degenerescence graisseuse, en 
s’emparant du myocarde, diminue considerablement 
I’energie du eoeur; d’autre part, ce meme pheno- 
mene d’impulsion pent etre produit simplement par 
des palpitations nerveuses. Chez les sujets jeunes, 
dont les cotes sent encore douees d’une certaine 
flexibilite et dont les chairs sont pen abondantes, 
le thorax, a chaque choc, snbitun ebranlement qui 
se communique aux vetements. 

On constate, en outre, une saillie notable des cotes 

1. Traite du diagnostic et de sdmiiologie, 1837, t. I, p. 183. 
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et du sternum dans la region correspondant au coeur 
hypertrophie. Cette voussure se rencontre surtout 
dans les liypertrophies considerables et deja an- 
ciennes. Elle est formee par la saillie des cotes et 
m6me du sternum, en meme temps que par I’elar- 
gissement des espaces intercostaux (Louis). Senac* 
avaitd6ja insiste sur ce symptome, tout en reconnais- 
sant qu’il n’est pas constant. Bouillaud a insiste 
beaucoup sur cette voussure qui, en effet, se pre¬ 
sente assez frequemment. Cependant, avant de 
regarder cette voussure comme produite par I’hy- 
pertropbie cardiaque, il faut bien s’assurer qu’elle 
n’est pas le fait d’un vice de conformation congenital 
dutborax ou le prodiiit d’un deplacement des cotes 
par une deviation de la colonne vertebrale (Piorry). 
Le coeur peut etre accidentellement fixe a sa place 
habituelle par des adh^rences pleuro-pericardiques, 
mais d’ordinaire, il est abaisse et la pointe, devite a 
gauche, atteint parfois la ligne axillaire; on le voit 
battre au niveau du sixieme, septieme et m6me 
huilieme espace intercostal (Parrot). 

La main appliquee sur la poitrine pergoit un choc 
energique, comparable parfois a un coup de poing 
ou de marteau, choc augmente encore par 1 emotion 
que produit chez le malade I’exploration de son 
coeur. C’est ce qui a fait dire a Corvisart que le coeur 
semble s’irriter centre la pression et r6agir plus for- 
tement encore. On voit que la main est soulevee. Si 
I'on a applique I’oreille immediatement sur la poi¬ 
trine, pour faire I’auscultation, on .sent que la tfite 

1. TraiU de la structure du coeur et de ses maladies, 1749, 
t. II, p. 410. 
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est soulev6e energiquement par les batlements car- 
diaques. 

S’il fallait en croire les anciens, les cotes pour- 
raient 6tre fracturees par la violence des batlements 
du cceur. Fernel dit que les palpitations sont quel- 
quefois si violentes, qu’elles brisent les cotes. Hors- 
tius rapporte qu’elles avaient eleve les c6tes et le 
sternum. Cesalpin, Angelus Victorius citent une 
observation plus curieuse encore : « Saint Philippe 
de Neri etait sujet a des palpitations si violentes, 
qu’elles avaient detache deux cdtes de leurs carti¬ 
lages; ces cotes s’abaissaient et s’elevaient alterna- 
tivement pendant les mouvements respiratoires; le 
coeur etait monstrueux, et I’artere pulmonaire dou¬ 
ble de ce qu’elle est habituellement. »11 est certain que 
ces auteurs onl pris pour des fractures une lesion 
determinee par I’usure lente des extremites costales 
avec lesquelles le coeur se Irouve en rapport. G’est 
la une alteration que Ton rencontre egalement dans 
les parties solides qui avoisinent les anevrysmes de 
I’aorte. II n’en faut pas moins relever ce fait que le 
coeur etait prodigicusement hypertrophie. 

La recherche de la pointe montre d’abord qu’elle 
est abaissee. Du cinquieme espace, elle arrive bientot 
ail sixieme (C. Paul). D’apres ce dernier auteur, ce 
n’est que dans les cas de brievete du sternum qu’on 
la trouve exceptionnellement dans le seplieme 
espace. D’autre part, en raison de I’attache fixe et 
immobile de la veine cave inferieure, le cceur s’est 
porte vers la gauche exclusivement et chaque centi¬ 
metre de longueur acquis par le coeur est exactement 
rendu par I’augmentalion d’un centimetre dans I’es- 
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pace qui separe la pnitite de la ligne medio-sternale. 
Cette distance, qui est normalement de 8 a 9 centi¬ 
metres, arrive a 11, 12,14,16 centimMres. 

La poinie se porte done de plus en plus vers la 
gauche : elle se rapproche de plus en plus de la 
verticale qui passe par le milieu de la region de 
I’aisselle. Amesure qu’elle s’en rapproche, la pointe 
est de plus en plus recouverte par le poumon; I’axe 
transversal du coeur tourue autour de la veine cave 
comme pivot et se porte de plus en plus en arriere, 
si bien que quand le coeur est tres hypertrophie, 
sa pointe bat moins fortement centre la poitrine 
qu’au d(ibut de I’hypertrophie, quand la pointe, 
n’etant separee de la ligne mediane que de 10 on 
11 centimetres, I’axe du coeur a une deviation qui se 
rapproche beaucoup plus du diametre antero-poste- 
rieur. 

Dans quelques cas rares d’hypertrophie avec dila¬ 
tation, et quand la poitrine manque de largeur, le 
coeur occupe parfois la plus grande etendue de sa 
region laterale gauche; et Ton pourrait croire a 
I’existence d’un epanchement pleuretique. Ces divers 
signes sent d’autant plus nets que I’hypertrophie est 
plus accentuee; mais, de leur absence, il ne faudrait 
pas conclure qu’elle n’existe pas, car si le coeur est 
profondement enfonce dans le mediastin, et separe 
de la paroi costo-sternale par le poumon, ils font 
habituellement defaut. 

Si Ton vient a pratiquer la mensuration du coeur 
par la percussion, on constate d’une maniere reelle 
le volume qu’a acquis le coeur. Si I’bypertropbie 
n’est pas bornte au coeur gauche. Tangle droit on 
10 
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hepatique du triangle cardiaque est egalement abaisse 
(precede de C. Paul). Au lieu de conespondre a I’ln- 
serlion du cinquieme cartilage droit, il s’abaisse 
done de 1, 2 et meme quelquefois 3 centimetres. Le 
proced6 de mensuration de M. C. Paul doit permettre 
en effet de mesurer Paccroissement du coeur, centi- 
mMre par centimetre. Jusque-lii on pouyait bien 
savoir si le coeur etait grand ou petit, mais si, par 
example, on revoyait le malade un ou deux ans 
apres, il 6tait impossible de saxoir si le coeur hyper¬ 
trophic axait, oui ou non, augmente de xolume. 

Notons encore que pour obtenir ces mesures. il 
fallait se livrer a une percussion prolongee du coeur 
malade, ce qui est souvent impossible a cause de 
I’anxiete du malade. 

h'auscultation permet de reconnaitre que souvent 
I’intensite des bruits a augmente; il arrive parfois 
meme qu’on peut les entendre a distance. Les liyres 
classiques rapportent tons le fait raconte par Vulpius, 
qui aurait entendu les battements du coeur a la porle 
de la chambre du malade. Ceci se rapproche de la 
legende. Mais ce qui est reel, e’est que Corvisart, 
Laennec, Dechambre, et beaucoup d’autres apres 
eux, ont entendu les bruits du coeur a distance, 
mais a une faible distance, ne depassant pas 8 a 
10 centimetres, a moins de circonstances speciales. 

La topographie de la r(igion ou s entendent les 
bruits du coeur est tres augmentee a la face anterieure 
de la poitrine. Il faut ajouter qu’en pared cas, les 
bruits du coeur s’entendent facilement en arriere par 
le fait du rapprochement de la paroi posterieure du 
coeur qui vient assez pres de la paroi thoracique. 
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Dans certains cas, la transmission des bruits du coeur 
ne se fait pas seulement derriere le poumon gauche, 
on peut encore les entendre derriere le pournon 
droit, sans que pour cola il y ait une lesion du tissu 
pulraonaire qui le rende meilleur conducteur du 
sang. 

L’auscultation revile, en general, des alterations 
du timbre des bruits. Laennec rapportait les modifi¬ 
cations d’intensite el de timbre des bruits du coeur a 
I’epaisseur plus ou moins grande des parois de I’or- 
gane; cetle opinion etait la consequence de sa theorie 
sur les bruits normaux. II attribue les bruits sourds 
a riiypertrophie, et les bruits clairs a I’amincisse- 
inent avec dilatation. II est d’observation, d’apres 
Monneret [Compendium), qu’un bruit sourd et pro- 
longe annonce ordinairement un coeur epais et ro- 
buste. Bouillaud, qui partage le sentiment de Laen¬ 
nec, explique d’unc tout autre maniere la cause de 
cette alteration du timbre : il pense que, si dans 
riiypertrophie, ces bruits sent plus sourds ou plus 
etouffes, c’est que les xalvules sont aussi souvent 
plus ou moins dpaisses; que I’augmentation d’epais- 
seur des parois -ventriculaires n’est pas une circon- 
slance favorable a la transmission des bruits. 

D’apres Bouillaud, Piorry, Chomel, Andral, etc., 
ce n’est qu’exceptionnellement qu’on entend un 
bruit de souffle. D’apres Parrot [loc. cit.), I’auscul- 
tation, d’ordinaire si utile, dans I’etude des affections 
du centre circulatoire, reste ici impuissante a reve¬ 
ler le mal. 

Dans certains cas oil Laennec et d’autres ont en- 
tendu les battements a distance, on a reconnu que 
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I’estomac rempli de gaz faisait I’eflet d’une caisse de 
renforcement. Dans d’autres cas, le choc du cceur, 
brassant pour ainsi dire les liquides et les gaz con- 
tenus dans un estomac a parois indurees, a donne 
lien a un bruit que Bouillaud et Monneret ont entendu 
et que Filhosproposaitd’appeler auriculo-mdlallique. 
Le cliquetis mitalUque de Laennec, tintement auri- 
culo-metallique de Filhos, est probablement un bruit 
extra-cardiaque, dont le mecanisme n’est pas encore 
expliquc d’une maniere satisfaisante. Quant aux 
bruits normaux, ils subissent des modifications qui 
meritent d’etre signalees. Le premier, moins net, 
plus sourd. plus puissant, plus prolonge, est percju 
dans une plus grande etendue de la region thora- 
cique; le second est en general plus assourdi. Mais, 
il faut bien le dire, on a rarementFoccasion de cons- 
tater ces phenomenes avec nettete et facilite, attendu 
que des souffles on d’autres bruits anormaux, d’ori- 
gine valvulaire ou pericardique, y mettent obstacle. 

Le renforcement du deuxieme ton arteriel, tant de 
I’artere pulmonaire que de I’aorte, indique une haute 
tension dans le systeme arteriel et, par cela, selon 
toutes proliabilites, une hypertrophie de la cavite 
correspondante du cceur. 

Parfois le deuxieme ton fortement accentue devient 
nettement metallique, surtout quand I’elargissement 
de la crosse de I’aorte est combine avec un epaississe- 
ment de la paroi par I’bypertrophie et par I’arterio- 
sclerose. 

Les pheriomtoes d’auscultation indiquant la sur- 
activitfe du cceur disparaissent naturellement a me- 
sure que la dilatation passive se forme, et alors la 
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faiblesse des tons cardiaques est dans un frappant 
contraste avec le volume du coeur. Je parlerai plus 
loin du bruit de galop. 

Dans les dilatations graves, il se fait souvent une 
insuffisance relative des valvules mitrales, avec ses 
signes caracleristiques, qui peut disparaitre rapide- 
ment par la digitale, et c’est la un critei’ium du 
diagnostic differentiel quand la force s’accroit, et 
quela contraction du myocarde commence a devenir 
energique. 

Dans les hypertrophies et dilatations sans origine 
valvulaire, on observe souvent d’apres Rosembach, 
des rales non sonores, et avec une legere matite a la 
partie inferieure du lobe inferieur du poumon gauche, 
qu’on peut considerer comme une atelectasie, et 
commc le resultat de la retraction pulmonaire pro- 
duite parTaugmentation de volume du coeur. Le pou¬ 
mon, d’ailleurs, dans toutes les formes de distensions 
simples du coeur, est interesse dans le processus 
morbide et devient le siege rapidement d’un gonfle- 
ment pulmonaire compensateur. D’apres M. G. See, 
dans bien des cas consideres comme consecutifs a 
un emphysema, il s’agit d’agrandissements purs et 
primitifs, dans lesquels le boursouflement du pou¬ 
mon ne se developpe que secondairement a I’etat 
emphysemateux de I’organe. 

Quand on entend un bruit de souffle, il siege a la 
pointe; il est systolique et doux; c’est, comme je I’ai 
deja dit, un bruit de souftle d’insuflisance mitrale 
produit par la dilatation des caviles et I’induration 
des pai’ois. Quand cette insuffisance se produit, il 
est impossible de fapprocher les colonnes charnues 
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de premier ordre qui, par Icur accolement, ferment 
les valvules mitrales. Qu’on veuille bien se reporter 
a ce qui est expose dans Ions les traites sur les mala¬ 
dies du cmur, sur le fonctionneinent de la valvule 
mitrale et sur I’insuffisance de cette valvule. Le me- 
canisme en est tres clair. Si les trois piliers princi- 
paux du ventricule gauche ne peuvent pas se r appro- 
cher dans la systole, il en rdsulte un etat beant du 
canal mitral et, par suite, une insuffisance par 
dilatation de ses valvules. Or, comme le tissu mus- 
culaire ne passe pas d’un moment a I’autre du rap¬ 
prochement physiologique a lecart pathologique, 
il en resulte que, lorsque cette lesion se produit, 
le bruit de souffle systolique de I’insuffisance sc 
montre surtout quand le coeur est fatigue et ne se 
produit pas quand le coeur est repose. On est done 
en droit de supposer que ce bruit de souffle special, 
produit par I’insuffisance par dilatation des cavites, 
sera d’abord un bruit de souffle intermittent, pendant 
quelquc temps avant de devenir continii, tandis que 
I’insuffisance produite par I’endocardile sclereuse 
donne, a un moment donne, un bruit de souffle 
constant qui ne disparait plus. 

Or, ce caractere d’intermittence particulier, joint 
a un volume exagere du coeur, permettra de laire le 
diagnostic. En meme temps, il est naturel que ce 
bruit soit un bruit d’insuffisance mitrale et, qu’au 
debut, il soit intermittent, ne paraissant d’abord 
qu’a certains moments oil le coeur est fatigue. 

Ce caractere particulier de I’intermittence du bruit 
d’insuffisance mitrale par dilatation, se trouve plus 
marque encore pour la valvule tricuspide. La decou- 
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Yerte en revient a M. le professeur Fabre {Archiv. 
gen. de med., 1877) qui dans son memoire dit : 
« Dans I’insuffisance mitrale absolue, le bruit est 
constant; dans I’insuffisance relative, il se montre 
d’une fagon irreguliere ». M. Fabre y ajoute de bons 
signes : lorsque le pouls est ample et regulier, I’in- 
suffisance est relative. 

En resume, lorsque, cbez un malade atteint d’une 
grave hypertropbie du coeur, on trouve un bruit de 
souffle a la pointe, syslolique et doux, que ce bruit 
est intermittent et qu’il ne s’accompagne pas du 
pouls miserable et petit de la milrale, on pent dia- 
gnostiqucr, avec assez d’assurance, qu’il y a une 
insuffisance mitrale par dilatation. 

Les memes reflexions s’appliquent a I’insuffisance 
de la tricuspide; mais cette derniere est bien moins 
souvent le fait deThypertrophie que de la dilatation. 

J’aurai aussi a parler, a propos du coeur droit, du 
bruit de galop droit. 

Veines et pouls. — D’apres Parrot, il n y a pas un 
pouls caracteristique de 1’hypertropbie; et quand on 
a annonce qu’il etait plein et vibrant, c’est qu’on lui 
a rapportea tort des qualites qui etaient le fait d’une 
insuffisance aortique concomitante. La staseveineuse 
estun accompagnement particulier des grandes dila¬ 
tations, et alors on note I’absence du pouls dans les 
arteres du bras, sans qu’en apparence la nutrition 
des parties situees a la peripherie du corps en souf- 
fre, car dans ces cas on trouve la temperature des 
mains et des pieds corapletement normale. 

Sensations. — Les malades accusent souvent, sur- 
tout par suite des efforts, d’abord des palpitations. 


HYPERTROPHIE DU CffiUR. 


152 

des scintillements des yeux, des bruissements d’o- 
reilles, des vertiges, des pulsations des vaisseaux du 
cou, tous symptomes qui derivent directement des 
troubles circulatoires dont I’hypertrophie est le 
resultat,ou Men sont I’effet d’une haute tension arte- 
rielle, on bien enfin la suite d’une pauvrete relative 
de sang du coeur, quand de fortes depenses de 
forces se produisent dans sa puissance fonctionnelle. 

Le decubitus gauche est souvent impossible, et 
les malades sont troubles par la perception des bat- 
tements du cceur. En general, ils sont irritables, au 
point de vue psychique et moral. Pour Parrot, la 
coloration violacee de la face et sa turgescence, la 
cephalalgie, les bourdonnements d’oreilles, la ten¬ 
dance anx epistaxis, que I’on met habituellement 
au nombre des symptomes de Phypertrophie du coeur 
doivent etre rapportes a I’asystolie, qui fmit par se 
developper, en depit du secours que donne au coeur 
son hypertrophic. 

Nous avons deja vu quelles sont les idees de 
M. Peter sur ce point. 

Hypertrophie des affections gastro-hdpatiques. — 
Les accidents cardiaques de la colique hepatique 
peuvent servir de type dans la description de 1 hy¬ 
pertrophie des affections gastro-hepatiques (Wiirtz, 
loc. cit.'j. 11s peuvent etre Ires variables, dans leur 
degre comme dans leur gravity. Le debut est marque 
par I’erethisme du coeur; palpitations plus ou moins 
violentes, ou ralentissement des pulsations, ou 
arythmie du cceur; les battements sont irreguliers 
et d’intensite variable. Bientol surviennent un bruit 
de galop droit, a maximum xiphoidien, et les autres 
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signesde la dilatation des cavites droites. On observe, 
en m6me temps, un certain degre d’essoufflement 
et meme de la dyspnee. Si les accidents sont portes 
a leur maximum d’inlensitd, on a le tableau de 1 asys- 
tolie aigue qui pent, dans certains cas, se terminer 
par la mort. C’est a la suite d’un certain nombre de 
CCS acces que Ton observera I’hypertrophie du ven- 
tricule droit. 

Un mot sur le rythme de galop droit. Ce rythme de 
galop droit, symplomatique de la cardieclasie et de 
riiypertrophie du coeur droit, dans les maladies de 
I’estomac, dii foie et des organes abdominaux, a, 
comme M. Potain Pa demontrd, son maximum cor- 
respondant au ventricule droit vers I’epigastre, au 
niveau de la partie inferieure du sternum ; il a pour 
caractere d’apparaitre soudainement, transitoirernent 
chez un sujet dyspeptique, sous I’influence d une 
exageration des phenomenes gastriques; il coincide 
avec le retentissement diastolique du second bruit 
pulmonaire, a gauche de la region sternale. ce qui est 
I’indice d’une hypertension dans la petite circulation. 

Le pbuls reste normal, ou il peut etre faible, mou 
et depressible, ce qui est le contraire dans le bruit 
de galop gauche. Le mecanisme de ce bruit de galop 
droit est le m6me que le bruit de galop gauche sur 
lequel j’aurai tout a Fheure a insister longuement. 

Cette hypertrophie cardiaque droite, consecutive 
aux affections gastro-hepatiques, peut etre facilement 
meconnue, Idmoin le cas suivant qui se presenta a 
M. Potain [Semaine med. 1888, page 561), et qui avait 
ete I'occasion de dissentiments entre divers mede- 
cins. 11 s’agissait d’un Roumain qui, souffrant d’uue 
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vive oppression, d’acces de suffocation extremement 
penibles, avail cherche des secours aupres des mede- 
cins de tons les pays. Comme, partout, le diagnostic 
ecrit de sa maladie lui avail etc donne, on pouvait 
ainsi avoir entre les mains des documents fort cu- 
rieux; il avail ete considere a Jassi comme un 
emphysemateux avec irregularites cardiaques d’ori- 
gine nerveuse; plus lard a Ems, on le traita comme 
un asthmatique; a Yienne, il fut regarde comme 
atteint d’insuffisance mitrale; a Pise, comme souf- 
frant d’un relrdcissement mitral, car il semblait quo 
le bruit morbide prddominant fut un roulement prc- 
syslolique; a Menton, on avail songe a I’existence 
d’une angine de poitrine. 

LorsqueM. Potain examina ce malade pour la pre¬ 
miere Ibis, ilfut lui-meme assez embarrasse; mais 
ayant constate qu’il s’agissait d’un dyspeptique, il 
le soumit a un regime alimentaire approprie. Ce 
n’est que, quelque temps apres, qu’il fut pris d’ac- 
cidents de suffocation. M. Potain constata alors que 
le coeur etait dilate, que la pointe etait device en 
dehors, en meme temps que Ton entendait un bruit 
de galop au niveau des caviles droites, accompagne 
d’une accentuation tres nette du deuxiemc bruit car- 
diaque du mdme cole. Le diagnostic etait des lors 
fait, et ayant soumis le malade a un regime alimen¬ 
taire severe, M. Potain eut la satisfaction de le voir 
s’araeliorer, puis guerir quelque temps apres. 

Hypertrophie brightique. — Comme le disent 
excellemment MM. Lecorche et Talamon, I’etat du 
muscle cardiaque domine toute revolution du mal 
de Bright; on pent dire que la duree de la maladie 
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est proportionnelle a la resistance du centre circula- 
toire. J’ai deja etudie le mecanisine suivant lequel, 
tour a tour, ses cavites se dilataient et ses parois 
s’hypertrophiaient. Je n’ai a trader ici que des signes 
et des consequences de ces modifications de la con- 
tractilite cardiaque dans la dilatation primitive, dans 
I’hypertrophie simple, et dans I’hypertrophie avec 
dilatation secondaire. 

r Dilatation simple primitive. — Le premier effet 
de la perturbation apportee dans la circulation arte- 
rielle par toute glomerulo-nephrite d’urie certaine 
inlensileest la tendance a la dilatation du coeur. Si 
la nephrite est peu etendue, si le sujet est vigoureux 
et d’une bonne sante anterieure, le coeur resiste vic- 
torieusement a cette tendance; il n’y a point d oedeme. 
C'estce que Ton observe dans un grand nombre de 
nephrites aigues. Si,.au contraire, la glomerulite 
survientchez unindividu affaibli par une cause quel- 
conque, et en particulier, dans la convalescence 
d’une maladie aigue, cbez une femme enceinte dont 
le coeur a deja, par le seul fait de la grossesse, une 
tendance a la dilatation, si la lesion renale est pro- 
londe et etendue, I’elevation brusque de la tension 
aortique amene le surmenage plus ou irioins rapide 
du coeur, et ses cavites se distendent. Cette distension 
se traduit par des troubles fonclionnels, en general 
peu accuses, anhelation, oppression, palpitations, et 
par des signes physiques que revelent la percussion 
et I’auscultation du coeur. Ces modifications n’echap- 
peront pas, si on surveille le coeur dans le cours 
d’une nephrite avec la m6me attention que dans le 
rhumatisme articulaire aigu. 
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La percussion montre I’augmentation de la matite 
cardiaque, en hauteur et surlouten largeur; la pointe 
est device en dehors de la ligne mamelonnaire, vers 
I’aisselle, et elle est en mSme temps plus ou moins 
abaissee.A rausciiltation, on constate : 1° del’aryth- 
mie; les battements plus ou moins assourdis sont 
irreguliers, alternativement precipites ou ralentis; 
2° le bruit de galop gauche,, bruit surajoute aux 
deux bruits normaux du coeur, sur lesquels Sibson 
et Potain ont particulierement insiste; 5° lo prolon- 
gement du premier bruit mitral; 4“ un souffle sys- 
tolique a la pointe, plus ou moins intense et etendu. 

Le bruit de galop a etc remarquablement decrit 
par M. Potain. G’est un rythme particulier qui se 
compose de trois bruits : des deux bruits normaux 
du coeur, et d’un bruit surajoute. Celui-ciest produit 
pendant la diastole, se rapprochant le plus souvent 
beaucoup du premier bruit (galop presystolique). Par 
consequent, il precede la systole ventriculaire, sur- 
tout lorsque les battements du coeur s’accelerent, 
mais lorsqu’ils se ralenlissent, le galop devient frart- 
chement diastolique; il pent meme se rapprocher du 
second bruit au point de simuler un dedoublement 
(galop post-systolique). Quand il se fait entendre au 
milieu de la diastole, il contribue a produire, a cha- 
que revolution cardiaque, trois bruits se succedant 
a intervalles presque egaux, et separes par un tres 
court silence (galop medio-diastolique). 

Le bruit surajoute est, comme le dit M. Potain, 
« un bruif sourd, un choc, un soulevement sensible, 
a peine un bruit ». C’est une sensation tactile, plus 
encore qu’une sensation auditive, ce qui explique 
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pourquoi on I’entend si raal avec le stethoscope, 
pourquoi la main appliquee sur la region precor- 
diale eprouvc la sensation d’un « soulevement vague 
et etale », bien different de I’impulsion nette de la 
pointe an moment de la production du premier bruit 
on encore la sensation d’un rebondissement appre¬ 
ciable, surtoLit an milieu et un peu au-dessous de 
cette region. II est, le plus souvent, accompagne par 
les signes d’hypertrophie cardiaqueetd’hypertension 
arterielle, avec renforcement du second bruit aorti- 
que. On le perqoit parfois dans toute I’etendue de la 
region precordiale, mais ordinairernent son maxi¬ 
mum d’intensite est un peu au-dessus et a droite de 
la pointe. Presque toujours, ce bruit de galop a 
timbre sourd, un peu etoufle et profond, coexiste 
avec la tachycardie. Lorsqu’il est peu accentue cbez 
certains malades, il pent disparaitre a I’etat de repos, 
et apparaitre assez rapidement sous I’influence d’un 
efforl, d une marche un peu precipilee, qui a pour 
effet d’accelerer les battemenls du coeur. Ce dernier 
caractere — la provocation du galop par la marche 
— a une grande importance que, d’apres Huchard, 
les auteurs n’ont pas suffisamment signalee. Lors- 
qu’on constate a la main une sorte de rebondisse¬ 
ment cardiaque, sans qii’il soit possible de constatcr 
encore aucun bruit morbide a I’auscultation, il suf- 
fira de faire courir ou marcher rapidement le malade, 
pour voir apparaitre sous I’oreille le bruit de galop. 
Une emotion pent avoir naturellement le meme 
resultat. 

11 faut se garder de confondre le bruit surajqute 
du rythme de galop avec un dedoublement. Qu’est-ce, 
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en effet, qu’un dedoublement? C’est la repetition 
d’un meme bruit normal, tandis que dans le galop 
cardiaque, il s’agit d’un bruit anormal et surajoute 
aux bruits normaux du cceur. Or, les dedoubtenaenis 
sont de deux sortes : tantot ils appartiennent an 
second temps, ce qui cst le cas le plus frequent, 
dans le retrecissement mitral, par exemple, et alois 
il s’entend a la base du coeur, parce qu’il cst du au 
defaut de synchronisme de fermeture des deux ori¬ 
fices aortique et pulmonaire, le claquement sygmoi- 
dien droit retardant sur le claquement sygmoidien 
gauche, par suite des differences de pression existant 
dans le systeme aortique et dans le systemc pulmo¬ 
naire; tantot, its appartiennent au premier bruit, ce 
qui est du parfois au defaut de synchronisme des 
claquements auriculo-Ycntriculaires droit et gauche. 
Les dddoublements sont done des bruits divises, 
comme Skoda les appelle. Mais ils peuvent etre aussi 
tout a fait normaux, ayant des rapports intimes avec 
les mouvements respirafoires, puisqu’ils se produi- 
sent a la fin de I’inspiration et au debut de I’expira- 
tion, pour le dedoublement diastolique; a la fin de 
I’expiration et au debut de I’inspiration pour le 
dedoublement systolique (Potain). 

Cette distinction entre les galops et les dedouble- 
ments est tres importantea etablir, parce qu’il s’agit 
d’une question de diagnostic. 

Le rythme avec dedoublement du second bruit est 
represente par un dactyle (une longue et deux breves : 
(_„u), e’est le bruit de rappel ou de caille, du 
retrecissement mitral; on pent encore I’entendre 
dans les adherences generales du pericarde, au 
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debut de la pericardite, et dans les arievrysmes 
parietaux du cceur. 

Le rythme axec dedoublement du premier bruit 
peut etre represente par une longue entre deux 
breves c’est le bruit du trot que M. Huchard 

a deja signale comme appartenant a I’hypertension 
arterielle et qu’il attribue avec d’Espine a la eontrac- 
tion bisystolique du ventricule gauche accomplissant 
le inouvement systolique en deux temps. 

Le rythme de galop est represente par I’anapeste 
(deux breves suivies d’une longue ;(««-). 

D’autres fois, le bruit surajoute du rythme de 
galop est franchementpresystolique; il se rapproche 
tenement du premier bruit, qu’il ressemble au roule- 
ment diastolique du retrecissement mitral, et ici la 
confusion entre cette maladie et la nephrite intersti- 
tielle dont le bruit de galop est le plus souvent 
symptomatique, est d’autant plus facile a faire, que 
ces deux maladies sont tres dyspneisantes, et qu’un 
bruit de galop presystolique peut par la suite dcve- 
nir diastolique et reproduire ainsi les variations 
extremes d’auscultation qui sont, pour ainsi dire, de 
regie dans la stenose de rorifice auriculo-ventricu- 
laire. 

L’arythmie produit parfois la sensation d’un faux 
bruit de galop. Souvent, comme d’Espine le fait 
rernarquer, apres une scrie de revolutions cardiaques 
completes, accompagnees des deux bruits normaux 
du coeiir, on entend le dernier couple do bruits suivi 
d’un seul bruit (systole avortee ou faux pas du cffiur), 
puis d’un silence momentane, reproduisant a I’oreille 
le bruit de galop. Mais ici, I’erreur est facile a evi- 
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ter parce que ce faux rylhme de-;gatep est.accidentel 
et qVil survient irregulieremenl a^ps quelques 

revolutions cardiaques. onion 

II ne faut pas confondre non pWs le ^qit de galc^p _ 
aauche symptomatique de rhypertrnpitfe du ventn- 
S gaShe^ans la nephrite interstrtielle avec le 
bruit^de galop droit que j’ai decrititout|^^l heure. 

D apresCuL etGuinonS ^^^x 

d’origine rdnale presente deux maferes ^ etre, deux 
Sues du b de gelop. Co bid, d - ^ - 
cas s’eloigne assez du premier bruit, pour se rap 
procher tellement du second qu’il m simple ^ 
Ldoublement. C’est alors un bruit dMappel com- 
foSiunriongue ot de deux brevee. E*re «e deux 
Lremes, trouwnt place des ryt-hmes mferroediaiies, 
le bruit surajoute oscillant, dans le grand silence, 
du de^liri bruit au premier, Pour^distinguer ce 
Jlme du retrecissement mitral, pe#tre la sensa¬ 
tion tactile du rythme de galop pourrgi^t-elle suflir ., 
tion tacme Q J j, „„ ^^and nombre 

Te^cas il est des circonstances ou ce point de repere 

‘“S^LSTultui. de gatop gauebe, plu- 
sieurs theories ont ete dmises ; _ ^ ^ ^ 

r Theorie de Sibson\ - D apres rbpmion de cet 
^ auteur, le bruit de, galop n’est chose qu un 

dedoublement du premier bruit, ^ 

nuement successif des valvules tricuspide_ et mitrale 
Jar suite.de I’hypertension arlerielle qui modifie 

1. De guel,ues rnoialUes du bruit de galop [Reeue de mddecine, 
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trouble le synchronisme normal de ces deux claque- 
ments. La contraction du Yentricule gauche retarde 
sur celle du ventricule droit, d’ou le .dedoublement 
du premier bruit. Mais M. Potain a fait remarquer 
que le bruit anormal n’a, en aucune fagon le timbre 
et les caracteres liabituels d’un claquement valvu- 
laire; en outre, on pent entendre, chez certains 
malades, successivement, et dans une mfime reYolu- 
tion cardiaque, le bruit de galop proprement dit et 
le dedoublement du premier bruit. 

2° Theorie d’Exchaquet et de Johnson ^.'— Le 
bruit de galop serait du a I’exageration d’action de 
I’oreillette, determinant la penetration brusque de 
I’ondee sanguine dans le ventricule pendant la 
periode diastolique. Le bruit anormal serait done 
produit par I’exageration de la systole auriculaire, et 
ce mecanisme expliquerait sa production avant la 
systole. Cette theorie a ete completement abandonnee 
pour beaucoup de raisons, el surtout parce que le 
soulevement precordial ne se fait pas au niveau de 
I'oreillette, mais bien dans la region ventriculaire. 

3“ Theorie de d’Espine et de Bouveret^. — Le 
bruit surajoute serait un bruit systolique, et I’on 
verrait ainsi se produire, a I’etat pathologique, chez 
I’homme, le meme phenomene qui a lieu a I’etat 
normal, chez le cheval, ou la contraction-ventricu- 
laire, au lieu de se faire en une fois, s’accomplit, 
d’apres Chauveau, en deux ou trois fois. Cette theorie 
est combattue par ceux qui admettent que le choc 

t. Exchaquet, Thfee 1875. — Johnson [Brit. med. journ., 1876). 

2. D’Espine [Bullet mid. de la Suisse romande, 1879, et Bev. de 
med., 1885). — BonvEHET et Chabalier [Lyon medic., 1889). 
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du galop est diastolique, et qu’il est du a la disten¬ 
sion brusque de la paroi, et non a sa simple contrac¬ 
tion. . 

4“ Theorie de Potain. — Apres avoir demontre 
par divers traces cardiographiques, que c’est bien au 
moment de la presystole que se produit le mouve- 
ment anormal donnant lieu a la sensation du bruit 
de galop, M. Potain en donne I’explication suivante : 

Le bruit surajoute est un choc de tension diastoli¬ 
que, determine par la penetration de I’ondte san¬ 
guine dans le ventricule, au moment de sa diastole, 
et ce choc resulte de la distension brusque des parois 
ventriculaires, se produisant le plus souvent a la fin 
de la periode diastolique, au moment de la presys¬ 
tole, c’est-a-dire au moment de la contraction auri- 
culaire qui termine brusquement le remplissage 
wntriculaire. Cette brusque distension ventriculaire 
n’est que I’exageration de I'etat normal, cqmme 
M. lluchard a pu le constater chez une malade 
atteinte d’ectocardie (Soc. med. des hop. 1888). A 
Fetat pathologique, cette distension ventriculaire se 
pereoit a la main et a Foreille; elle est le resultat de 
Finextensibilite et de la rigidite des parois ventricu¬ 
laires, deux conditions realisees par I’epaississement 
sclereux du myocarde, ou par son etat spasmodique. 
ou encore par Fepuisement de sa tonicite muscu- 
laire. 11 en resulte que la paroi, n’ayant plus pour 
resister a I’ondee sanguine, que son elasticite seule, 
entre en tension au moment precis ou celle-ci se 
produit (fievre typhoide, cachexies, chlorose, dilata¬ 
tion cardiaque droite d’origine abdominale). La con¬ 
traction des oreillettes ne joue aucun role, et ce qui 
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vient a I’appui de la theorio de la production du 
bruit anormal par la tension de la paroi ventricu- 
laire, est le fait que, dans le cas d’intermittence 
cardiaquc ou cette tension cst nulle, on voit se pro- 
duire a la suite une ou deux revolutions sans bruit 
de galop. 

L’inextensibilite de la paroi venlriculaire peut etre 
d6finitive et permanente, auquel cas le bruit de 
galop reste aussi permanent. CependanI, par le repos, 
par le regime lade et la digifale, il a une tendance a 
diminuer et meme a disparaitre, parce que le repos 
et le regime lacte abaissent la tension arterielle, 
parce que la digilale la regularise et qu’elle ralentit 
et forlifie le coeur. Car, il ne faut pas oublier que le 
plus souvent, le bruit de galop est un indice de 
fatigue cardiaque. J’ai deja dit que tantot le bruit 
de galop se rapproche de la systole, que tantot il 
s’en eloigne, le bruit surajoute ayant lieu au milieu 
du grand silence et pouvant m6me se rapprocher du 
second bruit. Comment expliquer ces faits? Les 
recherches de M. Huchard lui ont appris que, le plus 
souvent, le mode de contraction de I’oreillette, s’il 
n’a aucune influence sur la production du bruit de 
galop lui-m6me, peut en avoir sur le moment de sa 
production. Si I’oreillette est bypertrophiee et si elle 
se conlracte brusquement a la fin de la diastole ven- 
triculaire, elle determinera surtout le galop presys- 
tolique; si I’oreillette est simplement dilatee, avec 
diminution de sa contractilite, elle ee contractera 
avec plus de lenteur, et produira le galop diastolique, 
lequel sera aussi d’un pronostic plus serieux. 

Selon M. Potain, ces modifications dans le moment 
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d’apparition du bruit surajoute, dependent de la 
rapidite avec laquelle le coeur se contracle. Quand 
celui-ci se remplit vite, le bruit est diastolique; 
lorsqu’il se remplit lentement, la systole auriculaire 
est plus tardive, se rapprocbant davantage de la 
systole ventriculaire, et le galop est plus franche- 
ment presystolique. 

Ce qu’il faut surtout retenir de ce long expose, 
c’est que le bruit de galop est, a la fois, la preuve de 
I’augmentation de la tension arterielle et I’indice de 
Tasthenie cardiaque imminehte. Cela dit, je reprends 
la description de la dilatation cardiaque du mal de 
Bright. 

Le bruit de galop est souvent precede ou remplace 
par un prolongement plus ou moins marqu6 du pre¬ 
mier bruit, tantot roulant, tantot soufflant, qui 
represente, en quelque sorte, comme une transition 
au veritable souffle systolique. Enfin, moins frequem- 
ment, c’est un vrai souffle que Ton entend, souffle 
systolique, ayant son maximum vers la region de la 
pointe, doux ou ronflant, bref ou prolonge, en 
rapport avec une insuffisance fonctionnelle de la val¬ 
vule mitrale. 

Avec ces signes, coexiste habituellement une im¬ 
pulsion plus etendue, plus etalee, mais en mSme 
temps, plus faible, des battements cardiaques. La 
dilatation et les battements des jugulaires, sans 
pouls veineux proprement dit toutefois, ne sont pas 
rares non plus. Si Tasthenie s’accentue, la conges¬ 
tion et I’oedeme pulmonaire, ne tarderont pas a 
apparaitre, en mfime temps que s’elend et s’aggrave 
I’cedeme du tissu cellulaire sous-cutane. 
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Quant au pouls, dans une premiere phase, il est 
dur, bondissant, accusant au doigt et au sphygmo- 
graphe I’elevation de la tension arterielle; les re- 
cherches de Mahomed et de Riegel ne laissent aucun 
doute a cet egard. Dans une deuxieme phase, quand 
les phenomenes s’aggravent, ces caracteres se mo- 
difient; il devient tantdt ample et mou, tantbt petit, 
frequent, inegal, Iraduisant au contraire I’impuis- 
sance contractile du Yentricule gauche. La dilatation 
aigue des cavites cardiaques pent se terminer par. 
la mort; elle pent, d’autre part, disparaitre comple- 
tement avec la guerison de la nephrite. Enfin, si la 
lesion renale se prolonge sous la forme subaigue, Ic 
cceur, comme tout organe creux dilate, tend a s’hy- 
pertrophier; mais pour que cette hypertrophie 
compensatrice se produise, il est indispensable que 
I’etat general du sujet soit suffisamment bon pour 
fournir les elements necessaires au travail de I’hy- 
persarcose cardiaque. 

Hypertrophie simple danslemal de Bright. — Que 
I’hypertrophie succede a une dilatation brusque du 
cceur consecutive a une nephrite aigue, ou qu’elle 
se produise lentement et insidieusement, dans le 
cours d’une atrophie progressive du rein, elle ne 
manque, pour ainsi dire jamais, a une periode un 
peu avancee du mal de Bright. Elle porte exclusive- 
ment d’abord sur le ventricule gauche. L’inspection 
denote I’energie de la contraction cardiaque et de 
I’impulsion de la pointe; la pointe est abaissee au 
niveau de la sixieme cote; la matite du coeur est 
augmentee en hauteur. A I’auscultation, sauf I’eclat 
metallique des bruits et I’accentuation du deuxieme 
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ton cardiaque a la base, il n’existe ni modification 

du rjthme, ni bruit anormal surajoule ou soufflant. 

Dans les periodes silencieuses de la maladie, 
quand la compensation est parfaite, cette hypertro- 
phie ne provoque aucun trouble morbide. Les ma- 
lades n’accusent ni oppression, ni palpitations; le 
pouls est normal comme force et comme amplitude. 
L’hypertrophie pent passer inapergue du medecin 
comme du malade, aussi bien que la lesion renale. 
Toutefois, dans les pdriodes avancees du rein con- 
tracte, I’hypertrophie, devenue excessive, depasse 
parfois les limites de la compensation, et amene, 
sans dilatation concornitante, des troubles qui atti- 
rent I’attention. Ces troubles sont alors dus a la ten¬ 
sion arterielle extraordinairement exageree par la 
force anormale du ventricule gauche. La polyurie 
accrue au point d’atteindre quatre, cinq, six litres 
dans les vingt-quatre heures, devient genante; le 
pouls est d’une raideur et d’une brusquerie caracte- 
ristiques; il est tendu comme un fil de fer. Les ma- 
lades peuvent accuser des etourdissements, de la 
cephalalgie, une certaine gene precordiale. 

Hypertrophie avec dilatation. — L’equilibre cir- 
culatoire fmit par se rompre; le myocarde flechit et 
des dilatations passageres se produisent. C’est au 
moment de ces crises de dilatation, que le malade 
accuse des troubles fonctionnels confinant a I’asys- 
tolie. Le bruit de galop apparait a I’auscultation. 
Puis la dilatation s’aggrave, le pouls devient petit 
et faible, I’oedeme se developpe, et les accidents per¬ 
sistent jusqu’au jour ou la compensation s’etablit de 
nouveau pour une periode plus ou moins longue. 
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II est ais6 de cotnprendre qu’a chacune de ces 
crises, la dilatationpassagere pent devenir definitive; 
la lesion renale Irop etendue et trop profonde ne 
perrnet pas la compensation, ct le malade succombe, 
a la fois oedematic et uremique. 

Hypertrophie de croissance. — Trois signes exis¬ 
tent d’une manifere plus ou moins constante : I’aug- 
mentation de volume du coeur; un souffle systolique, 
enfm et'plus rarement, farytlimie du coeur et du 
pouls. II est a noter d’ailleurs que la region precor- 
diale ne presente aucune voussure; la main appli- 
quee sur cette region reconnait une impulsion plus 
marquee des battements cardiaques, mais sans per- 
cevoir de fremissement. 

L’augmentation de volume se traduit, a I’aide de 
la percussion, par rallongenient de la matite rela¬ 
tive et absolue de I’organe, sans que le diametrc 
transversal soit augmcnte; de plus, la pointe du 
coeur, qui est sensiblement abaissee, bat dans le 
sixieme et meme le septieme espace intercostal, dans 
la ligne mamillaire, sans presenter de retrait appre¬ 
ciable, et sans entrainer en arriere I’espace intercostal 
correspondant. On pent done dire, avec M. G. See, 
que, chez les adolescents, plus rarement chez les en- 
fants de dix a quinze ans, il y a une hypertrophie 
reelle du coeur gauche. 

Le souffle, qui n’est pas constant, merite egale- 
ment de fixer fattention; il correspond exactement 
a la systole, sans la preceder ni lui survivre; il siege 
dans la region de la pointe, sans y avoir son maxi¬ 
mum absolu. Il se rencontre plutot un peu au- 
dessus de la pointe, et couvre en partie la surface 
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precordiale, tout en diminuant d’intensile, a mesure 
qu’on se rapproche de la base; la, il disparait et ne 
se prolonge pas dans les vaisseaux, ee qui prouxe 
qu’il n’est pas d’origine anemique. II a d’ailleurs un 
timbre rugueux. plutdt que veritablement soufflant; 
cependantil ne rappelle nullement le bruit de souffle- 
frottement qu’on observe a la suite des pericardites 
plastiques; ce frottement, qui peut couvrir toute la 
region precordiale, occupe principalement la base 
ducoeur, au point ou se fait la reflexion du feuillet 
pericardique sur les gros vaisseaux, et il ne coincide 
jamais d’une maniere rigoureuse avec la systole, ni 
avec la diastole. On peut done dire qu’il ne s’agit pas 
d’une lesion du pericarde. Il s’agit la, tres proba- 
blement d’un souffle extra-cardiaque. 

Ce souffle n’appartient pas davantage au retrecis- 
sement mitral, qui est assez frequent chez les jeunes 
gens et surtout chez les jeunes filles, car le retrecis- 
sement se traduit par un bruit de roulement systo- 
lique. 

Le pouls reste invariable et les traces sphygmo- 
graphiques indiquent I’etat normal; ce n’est pas ie 
pouls de I’insuffisance mitrale, ni celui de la Chlo- 
rose. Mais il existe frequerament des interraittences 
ou des battements tres rapproches, qui se mani- 
festent par series de trois ou quatre, pour reprendre 
ensuite le rylhme regulier pendant un certain 
nombre de pulsations: e’est I’arythinie dans sa forme 
la plus simple, qui n’a aucune proportionnalite, ni 
avec la frequence des battements, ni avec les palpita¬ 
tions perQues par le malade. 

L’hypertrophie de croissance, qui evolue quelque- 
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fois sans aucun trouble, revet ordinairement. d’apres 
M. G. See, trois formes fonctionnelles : elle se r(^vMe 
par des palpitations, c’est la forme tachycardique; 
d’autres fois, ce sera la forme dyspneique; enfin, ce 
qui est bien plus singulier, c’est la forme cephalal- 
gique, qui est souvent meconnue dans son origine. 

Dans la forme tachycardique, les palpitations con¬ 
stituent quelquefois le seul phenomtoe accuse par 
le jeune malade, et paraissent plus frequentes dans 
la dilatation que dans I’hypertrophie vraie. La plu- 
part des .medecins qui les observent, et qui savent 
bien qu’elles ne dependent pas d’une lesion mitrale, 
les considerent habituellement comme d’ordre nevro- 
asthenique, bien qu’elles ne reconnaissent nullement 
I’origine Emotive, ni I’onanisme; si, en meme 
temps, il se trouve de I’hypertrophie, on intervertit 
I’ordre d’apparition des ph6nomenes, et on suppose 
que le coeur s’hypertrophie a la suite de cette tachy- 
cardie. II suffit, pour eliminer cette hypothese, de 
remarquer que le cceur peut battre d’une maniere 
demesurement frequente, ou meme desordonnee, 
pendant des annees, sans subir la moindre hypqr- 
trophie; le debit du cceur, dans ces cas, est simple- 
ment different; trois contractions rapides, superti- 
cielles du coeur, n’expulsent pas plus de sang dans 
I’linite de temps qu’une simple contraction energique 
et pleine (Marey). On voit des hysteriques, et surtout 
des tachycardiques, atteints de la maladie de Base¬ 
dow, avec 140 et jusqu’a 180 battements a la mi¬ 
nute, sans presenter la moindre augmentation de 
volume du coeur; ce ne sont pas les palpitations qui 
produisent I’hypertrophie, c’est I’inverse qui a lieu. 
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Dans la forme dyspneique, il est des malades qui 
n’ont pas de trouble dans le rythme des pulsations;' 
ils se plaignent d’une gene respiratoire, parfois con- 
stante, meme an repos, mais se produisant surtout 
a I’occasion d’exercices prolonges ou xiolents, sans 
que I’auscultation revele un trouble quelconque de 
la respiration, ni le souffle presystolique qui montre 
I’existence du retrecissement mitral. 

Le troisieme type, ou forme cephalalgique, parait 
tout a fait etranger au coeur; il se dessine par 
une cephalee bien decrite par Charcot, Keller, 
Rene Blache, mais dont on n’avait pas soupgonne 
les rapports de causalite avec I’accroissement physio- 
logique du coeur; e’est bien une cephalee de crois- 
sance, mais indirecte: e’est, en realite, une hyper- 
trophie cardiaque de croissance avec cephalee; elle 
est caracteriste par les maux de t6te frontaux con- 
tinus, qui se renouvellent silrement, a chaque tenta¬ 
tive de travail intellectuel, se dissipent souvent a 
I’air et pendant le repos de I’esprit, pour reparaitre 
ensuite, souvent des mois entiers, avec ou sans 
interruption. 

Distincte de la migraine, parce qu’elle n’est pas 
hemicranique, parce qu’elle est sans rapport avec les 
fonctions visuelles, et qu’elle n’est pas suivie de 
vomissements, la cephalee cardiaque de croissance 
s’observe le plus souvent pendant la vie active de 
I’education, entre treize et vingt ans, et reconnait 
souvent pour cause la contention d’esprit chez les 
Iravailleurs, mais parfois aussi les moindres efforts 
d’attention chez les eleves mediocrement assidus. 

Chez les enfants plus jeunes, elle n’est pas rare; 
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lorsqu’il s’agit de jeunes filles, surtoiit pres de 
I’epoque du developperaent sexuel, elle ne manque 
pas d’etre confondue, soit avec des neYralgies, bien 
qu’elle ne soit jamais localisee dans un nerf, soit 
avec la chlorose, bien qu’il n’y ait point de traces 
d’hypohemoglobinbemie, ni de souffle dans les vais- 
seaux. Quel que soit le sexe de ces enfants, s’ils sont 
dans de bonnes conditions d’hygiene, il n’y a pas 
d’autre cause a invoquer que I’bypertrophie de crois- 
sance. Mais comment agit le cceur hypertrophie sur 
I’encephale? Est-ce on le vascularisant, ce qui est 
probable, ou en I’anemiant, ce que rien ne demontre? 
Le rapport du phdnomene a la cause n’est pas dou- 
teux. 

Vhypertrophie compensatrice chez les enfants\ — 
La curabilite des afl'ections cardiaques chez les en¬ 
fants est une chose admise depuis 'les travaux de 
M. Peter. J’ai moi-m§me soulenu la m6me opinion, 
avec observation a I’appui, dans un travail sur 
I’ascite*. 

M. Bonain a ete frappe lui-meme de voir, chez 
certains enfants, un etat general excellent parfois, 
toujours meilleur que chez I’adulte, coincidant avec 
des signes de lesions serieuses, profondes, datant de 
plusieurs annees; en d’autres termes, une compen¬ 
sation parfaite, voila ce qu’il a constate chez la plu- 
part des petits malades qu’il a eu a examiner. 

L’hypertrophie cardiaque secondaire compensatrice 
s’etablit chez I’cnfant, de mSme que chez I'adulte, 

1. Consultei- la these du Bonain sur ce sujet. Bordeaux, 1892. 

2. G. Andre, Considiraiions sur I'ascite, Paris, Masson, 1884. ■ 
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dans le but de retablir dans la circulation I’equilibre 
rompu par une alteration des valvules. Or, la nutri¬ 
tion du coeur, cbez I’ent’ant, s’opere dans des condi¬ 
tions d’autant plus favorables que chez lui, le sang 
circule largement et librement dans un systeme 
arteriel bien developpe et bien conditionne. C’est 
probablement dans cetfe bypernutrition du coeur 
qu’il faut rechercher I’explication de I’extreme rarete 
des phenomenes de decheance de I’organe, dans I’en- 
fance. M. R. Blache* a signale, dans sa these, la 
rapidite avec laquelle s’etdblit I’hypertrophie com- 
pensatrice chez les'enfants; chez eux, grace a I’acli- 
vite de la nutrition, aidee de Taction du. processus 
inflammatoire, il n’est pas rare de voir le coeur 
augmenter sensiblement de volume, dans Tespace 
d’une ou deux semaines. Si m6me I’alleration val- 
vulaire est legere, elle peut, contrairement a ce qui 
se passe chez Tadults, guerir quelquefois. 

II est un fait digne de remarque, et qui ne peut 
manquer d’attirer Tattention de lous ceux qui s’oc- 
cupent de pathologie infantile, c’est Tinnocuite 
relative de Thypertrophie du coeur chez les enfants, 
et le peu de retentissement qu’elle a sur Torganisme. 
La sante generale se maintient bonne; les palpita¬ 
tions s’accompagnent rarement d’angoisse respira- 
toire, si ce n’est a la suite d’exercices violents, pen¬ 
dant les jeux, apresune course, etc. Les congestions 
chroniques du poumon ne se rencontrent presque 
pas, ou quand elles se manifestent, elles ne s’accom¬ 
pagnent pas d’hemoptysie ou d’apoplexie pulmonaire. 


1. Maladies du cosur chez les enfants. These de Paris, 1869. 


nyPERTROPHIE DU CCEUR. 173 

Rilliet et Barthez designent sous le nom de cardio¬ 
pathies latentes des insuffisances mitrales ou la sante 
genera le se maintient pendant des annees dans des 
conditions excellentes. L’asystolie est rare. M. Cadet 
de Gassicourt declare ne jamais avoir vu de cas de 
mort chez des enfants a la suite d’endocardite chro- 
nique non compliquee de pericardite. La maladie, 
quand elle est grave, parait s’arrSter a la porte de 
I’asystolie. 
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ROLE DE L’HYPERTROrHIE DAKS I.ES SCLEROSES 
CARDIAQDES ‘ 


Les nombreiix travaux, grace auxquels les scle¬ 
roses eardiaques se sont peu a peu degagees du 
groupe compact des cardiopathies valvulaires, sont 
loin d’avoir elucide la question. S’il est possible 
souvent de reconnoitre cette affection au lit du ma- 
lade, si son etude histologique a fait d’incontestables 
progres, il n’en reste pas moins bien des obscurites 
et bien des sujcts de discussion, tant dans I’anatomie 
pathologique que dans la semeiologie. 

II n’entre pas dans mon programme de donner une 
description detaillee de ces nouvelles cardiopathies: 
mais il est essentiel que le lecteur soit au courant 
des grandes ligncs de cette question, car I’hyper- 
trophie se rencontre assez frequemment, comme 
element accessoire, dans revolution de certaines de 
ces myocardites chroniques. 

J’ai deja parle longuement des travaux de M. Letulle 
(These de 1879), et de ceux de MM. Debove et Letulle 
[Hypertrophie dans la nephrite interslitielle). Il me 
suffira de rappeler que, pour M. Letulle, il se deve- 


1. Consulter : Hochard (loc. cit.). — Odbiozola (These de Paris, 
1888, Etude sur 'le coew sdiiile). — Nicohe (These de Paris, 1890, 
Grandes scleroses eardiaques). — 'VVebeh ’(ThOse de Paris, 1887, 
ArUrio-sclirose du occur). — Baume (These de Paris, 1892, Elude- 
des myocardites). 
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loppe dans le coeur des individus atteints de lesions 
valvulaires, une sclerose qui resulte de proliferations 
cellulaires, soit perivasculaires, soitperifasciculaires. 
L’edilication en est plus rapide quand le systeme 
art^riel est malade. Dans tous les cas, la neoforma¬ 
tion conjonctive a de graves consequences, puisqu’elle 
met un terme a I’liypertrophie musculaire. Dans la 
n6plirite interstitielle, disent MM. Debove et Letulle, 
les lesions sclereuses du myocarde ne sont qu’iine 
expression locale de la fibrose art^rio-capillaire de 
Gull et Sutton, dont le foyer principal a son siege 
dans le rein. Ici la sclerose est primitive et entraine 
secondairement I’bypertrophie. Le mecanisme est 
celui de la periarterile et le point d’election les piliers 
de la mitrale. 

Quelles que soient les causes apparentes de sa 
formation, la sclerose du coeur, d’apres M. Weigert, 
reconnait toujours le meme mecanisme. Ce meca¬ 
nisme est celui de Tobliteration progressive des 
rameaux arteriels coronaires. Tandis que la sup¬ 
pression brusque du cours du sang amene dans le 
myocarde la production d’un foyer necrosique, sa 
diminution quantitative provoque la disparition des 
fibres musculaires et la formation ulterieurc de 
« callosites ». Ce sont des idees assez analogues, en 
somme, aux precedentes que defend M. H. Martin; 
mais de I’ensemble de ses publications se degage un 
corps de doctrine, et non plus un simple apergu 
th6orique. Cette doctrine sera discutee a propos de 
la pathogenie de la cirrhose cardiaque. Je rappellerai 
seulement que M. 11. Martin admet dans le ccnur, 
comme dans les visceres, toutungroupe de scleroses. 
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reconnaissant pour cause efficace, un etat dyslro- 
phique lie a la stenose lente des petites arteres. 
Tandis que, sous I’influence de ces conditions de 
malnutrition, les fibres myocardiques disparaissent, 
la trame conjonctive \oit, au contraire, sa vitalite 
s’exalter et edifie un tissu fibroide nouveau. Elle le 
fait, beneficiant seule desormais des sues nutritifs 
qu’il lui fallait partager auparavant avec I’element 
noble. Un tel processus ne pent evidemment sieger a 
son debut que le plus loin possible des vaisseaux de 
calibre. C’est, en effet,latopograpbiequeM. H. Martin 
assigne a la sclerose du cceur. 

M. Lancereaux* donne comme caracteres fonda- 
mentaux de la « myocardite sclereuse primitive » 
la lenteur de son Evolution et sa tendance a deformer 
les cavites cardiaques. 11 en fait une Idsion d’origine 
inflammatoire due, tantot a la propagation d’une 
endocardite oud’une pericardite, tantdt a des causes 
encore tres pen connues et au nombre desquelles 
figure I’alcoolisme. Puis, en quelques lignes, il en 
trace les principaux signes cliniques. La myocardite 
sclereuse peut aussi succeder, selon lui, a un in- 
farctus, quand celui-ci n’a pas entraine la cardio- 
rhexie. Quant a I’influence de la syphilis sur la 
sclerose cardiaque, M. Lancereaux ne la considere 
point comme suffisamment demontree. 

M. Juhel-Renoy^ distingue egalement une « myo¬ 
cardite sclereuse primitive hypertrophique » et des 
myocardites sclereuses secondaires. La premiere est 
inflammatoire, perivasculaire et progressive, accom- 

1. Anat. palhol., 1879. 

2. These de Paris, 1882. 
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pagnee d’atrophie et de deg^nerescence graisseuse 
de la fibre. Les aulres sont le propre des brightiques, 
des atheromateux,etc., et avant tout des valvulaires : 
« Pas d’asystolie sans cirrhose cardiaque. » Les 
signes de la myocardite primitive sont etudies avec 
soin; je les mentionnerai plus tard en detail. Le tra¬ 
vail de M. Huber differe essentiellement de ceux qui 
precedent. C’est surtout un article a these ou la 
description ne tient que peu de place; les obser¬ 
vations, eneffet, sont tres resumees et presque toutes 
uniquement anatomo-pathologiques; enfin, il n’y est 
rapporte, pour la sclerose, qu’un seul examen histo- 
logiq'ue d’une quinzaine de lignes. 

Apres avoir note que la sclerose est toujours 
accompagnee de lesions arterielles, I’auteur cherche 
ad6montrerqu’il n’y a pas la une simple coincidence. 
11 cite alors certains faits d’infarctus cardiaques 
coexistant avec la thrombose des arteres coronaires, 
etnote dans cescas la presence d’une degen^rescence 
hyaline de la fibre; or, cette degenerescence, il I’a 
rencontrfe aussi dans la sclerosejeune. Hen conclut 
que cette derniere n’est que le resultat d’une necrose 
moleculaire. Revenant a la description de la sclerose, 
Faiiteur signale son identife de structure avec I’ane- 
vrysrae du coeur, ses complications (thromboses 
parietales et rupture), mais tout cela tres brievement. 
11 s’etend davantage sur Vhypertrophie cardiaque, 
qu’il attribue a Parterio-sclerose et aux lesions re- 
nales concomitantes. 

Dans un travail presente a la Societe anatomique, 
M. Letulle etudie sous le nom de « Plaques ator- 
phiques » certains troubles qu’il attribue a I’arterite 
12 
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des coronaires. Voici en quoi consistent essentielle- 
ment ces modifications histologiques : les fibres 
myocardiques d6genbrent et disparaissent plus ou 
moins completement, ne laissant a leur place que la 
trame conjonctivo-vasculaire qui les entoure. Sup- 
posons maintenant que dans ce reticulum, quelques 
capillaires yiennent a se transformer en blocs 
fibroides, et nous aurons la <c sclerose molle » dc 
M. Odriozola. 

Get auteur, dans une excellente these inspirec par 
M. Letulle et par un memoire inedit de MM. Brault 
et Letulle, fait de la sclerose myocardique la locali¬ 
sation d’un processus general degeneratif de sclerose 
arterio-capillaire; tout en montrant la grande fre¬ 
quence des lesions arterielles, endarterites, mesar- 
terites et periarterites, qui sont des lesions identiques, 
ne differant que par une certaine predominance sur 
I’une des tuniques, il reclame une part beaucoup 
plus grande a la sclerose des capillaires dans la pro¬ 
duction dela sclerogeneseinterslitielle. Cette sclerose 
primitive des capillaires permet d’invoquer Faction 
directe, si la fibrose periarterielle est le resultat de 
la periarterite, et par suite est inconstante comme 
celle-ci, la fibrose perifasciculaire recoimait pour 
cause Fepaississement des capillaires. Cependant, 
avec M. Letulle, il se demande si on ne doit pas faire 
jouer un certain role a I’ischemie. 

M. Brault (Arch, demed., 1888) asoutenu Faction 
directe en Fetendant meme plus loin. 11 refuse a 
Fobliteration arterielle un pouvoir dystrophique pro- 
gressif; il n’y a pas correlation entre Farterite ct la 
sclerose. Or, il n’y a pas de rapport entre la sclerose 
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cardiaque observee et la cicatrice d’un infarctus. 
. La sclerose cai diaque n’est autre chose que la reaction 
du tissu conjonctif, vis-a-vis d’une cause qui amene 
simultanenient la lesion des arteres, des capillaires 
et du stroma conjonctif. 

M. Nicolle {loc. cit.) n’adrnet pas la sclerose peri- 
arterielle, qui pour lui ne serait qu’une variete de 
sclerose perifasciculaire siegeant pres des gaines 
vasculaires. II reconnait coinme demontree Taction 
directe de Tagent patliogene sur Tendartere, pouvant 
produire Tendarlerite ou la periarteiife des grosses 
branches arterielles; de plus « les lesions des arte¬ 
rioles sont identiques, plus frequentes et plus accen- 
tuees; elles paraissent beaucoup plus souvent que 
les precedentes proportionnelles aux lesions scle- 
reuses; mais, a cet egard, on ne saurait etablir une 
evaluation meme approximative ». Apres avoir montre 
que les foyers de degeneration dehutent presque 
toujours au niveau des points de moindre nutrition 
il borne son hypotbese a se demander « si Tischemie 
par endarterite n’ajoute pas ses effets a ceux de la 
cause irritqnte, en exagerant la vulnerabilile de la 
fibre et en diminuant la force de reaction du stroma». 

MM. Bard et Philippe [Rev. de med. 1891) 
admettent Texistence d’une classe de myocardites, 
dites myocardites interstitielles chroniques, oii la 
lesion sclereuse semble debuter dans le tissu con¬ 
jonctif fz’appe primitivement, les lesions vasculaires 
etant sans importance. 

M. Weber (loc. cit.) decrit trois formes de scle¬ 
roses cardiaques : une forme inflammatoire (qu’il 
met d’ailleurs au second plan); une forme dystro- 
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phique et une forme mixte. 11 insislesur la frequence 
de I’endarterite obliterante et sur deux Idsions de la 
fibre cardiaque, Tune importante, dit-il : I’atrophie 
par compression mecanique; I’autre secondaire, la 
transformation hyaline. Localisation de 1 arterio- 
sclerose generalisee, la sclerose du myocarde n’est 
pour lui, comme pour son maitre, M. lluchard, que 
I’arterio-sclerose ducoeur.Malheureusement, I’auteur 
parait avoir surtout etudie la lesion dans les piliers 
de la mitrale, et n’avoir eu sous les yeux que des 
alterations relativement peu etendues et d’ancienne 
date. 

Si nous passons maintenant au groupe des 
recherches etiologiques el cliniques, nous voyons que, 
deja en 1860, Virchow ecrivait que la syphilis n’dtait 
pas sans influence sur la production de certaines 
myocardites. Plus tard, M. le professeur Brouardel 
insistait sur I’importance que pourraient avoir, a ce 
point de vue, la variole et I’infection purulente. 
Gueneau de Mussy et Besnier ont fait les memes 
remarques, pour ce qui concerne le rhumatisme 
articulaire aigu. Mais, il faut hien le dire, aucun 
travail d’ensemble n’avait paru sur la question avant 
le memoirede MM. Landouzy et Siredey (1885). 

G’est a eux que revient I’honneur d’avoir comble 
cette lacune, en montrant les rapports de certaines 
maladies infectieuses : scarlatine, variole et surtout 
lievre typhoide, avec I’induration myocardique. 

De son cote, dans une serie de publications que 
resume un chapitre de ses legons sur les affections 
du cceur et desvaisseaux (1889), M. Huchard cliercha 
a fixer la symplomatologie de la sclerose du cceur 
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esquisste deja par MM. Rigal et Juliel-Renoy. Se 
basant sur I’hypothese de M. H. Martin, il assigne a 
la sclerose cardiaque trois periodes : arterielle, 
cardio-arterielle et mitro-arterielle. R montre ensuite 
combien peuvent differer les manifestations domi- 
nantes de I’affection et se trouve amene a decrire 
cerlaines formes sur lesquelles je reviendrai plus 
tard. 

Apercu symptomatologique des scleroses car- 
diaques. — Je n’ai pas, bien entendu, I’intention 
d’insister sur cette question, mais je desire recher- 
cher si, dans revolution de ces scleroses, Fhypertro- 
phie cardiaque peut se montrer, a litre episodique, 
et le plus ou moins d’importance de son role. 

Chaque observation d’hypertrophie vraie accom- 
pagn6e d’arterio-sclerose des coronaires, constitue 
un probleme dont la solution est souvent assez facile. 
11 faut partir de cette donnee fondamentale que, 
dans I’arterio-sclerose generalisee, compliquee ou 
non de nephrite interstitielle, I’hypertrophie secon- 
daire du cceur gauche est la regie. 

Mais quand I’autopsie demontre la coexistence 
d’atherome avec retrecissement plus ou moins consi¬ 
derable, ou m6me avec obstruction d’un departe- 
ment plus ou moins etendu des arteres coronaires, 
il est necessaire de faire une enquete qui portera sur 
plusieurs points, et tout particulierement sur I’age 
du sujet, I’etat du systeme arteriel et I’etat du rein. 
Si le sujet est encore jeune, et si I’etat pathologique 
des coronaires est assez circonscrit, I’explication est 
facile : la thrombose arterielle cardiaque est un acci¬ 
dent, tout au plus une complication qui n’a joue 
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qu’un r61e secondaire, au point de Yue des altera¬ 
tions r6gressives de I’organe. Tant que I'dge du pa¬ 
tient le comporte, et tant que le permet Vintegrite 
plus ou mains etendue de certains departements vas- 
culaires du caiur, la fibre musculaire encore intacte 
lutte et atteint, par ses efforts repdtes, une hijper- 
trophie quelquefois considerable, demontree histolo- 
giquement (Letulle). 

C’est la une lujpertrophie compensatrice, au sens 
absolu du mot, que Ton retrouve aussi vraie, aussi 
isolee dans les zones perisclereuses que dans la 
region periatrophique du cceur senile (Odriozola). 

Les caracteres generaux do ce que M. Hucliard 
appelle les cardiopathies arterielles seraient les sui- 
Yants : des le debut, on pourrait constater {’aug¬ 
mentation de la tension arterielle « qui, au lieu 
d’etre consideree corame un effet du developpcment 
de rarterio-sclerose generalisee, en est certaine- 
ment la cause-, cetle hypertension arterielle a pour 
origine un etat spasmodique plus ou moins genera¬ 
lise, plus ou moins permanent du systeme Yascu- 
laire. » Un autre signe important, c’est le retentisse- 
ment diastolique de I’aorte, retentissement en coup 
de martecm, siegeant a la base du cceur, a droite du 
sternum, et que M. Hucliard Yeut distinguer du 
retentissement metallique aortique note par Traube 
dans la nephrite interstitielle, ainsi que du bruit 
clangoreux decrit par G. de Mussy dans la dilatation 
de I’aorte. Un autre des caracteres generaux de I’ar- 
terio-sclerose du coeur reside dans I’apparition sou- 
daine d’attaques asystoliques, et souYent aussi dans 
des accidents corriplexes ou I’asystolie et I’uremie 
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semblent se combiner. 11 en est de m6me d’ailleurs 
pour les accidents cerebraux, Icsquels seraient plus 
precoces dans les cardiopathies arterielles que dans 
les affections xalvulaires. 

M. Huchard decrit trois periodes qui embrassent 
la marche de I’arterio-sclerose du coeur : la premiere, 
prearterielle, est caracterisee par I’augmentation 
permanente de la tension vasculaire, sans lesion des 
Yaisseaux. Toutefois, I’auteur reconnait qu’il existe 
deja a cette periode une dilatation legere de I’aorte, 
symptome et non pas maladie, « temoignage precoce 
de riiypertension arterielle et de resistances peri- 
pheriques ». 

La seconde periode, que I’auteur denomme cardio- 
arterielle, serait caracterisee par une endarteritechro- 
nique qu’on pourrait appeler centripete, puisqu’elle 
debute par les arteres peripheriques pour gagner les 
arteres viscerales et le myocarde. Dans cette periode, 
I’elevation de la tension arterielle existe encore. 

Dans la troisieme periode, ou mitro-arterielle, la 
scene change : les cavites cardiaques et les orifices 
auriculo-ventriculaires se dilatent; enfin, et surtout, 
la tension arterielle diminue. D’api es M. Huchard, le 
malade ne doit plus 6lre considere comme un arte- 
rio-sclereux, mais bien comme un cardiaque asysto- 
lique et traitc comme tel. 

Dans cette etude tres soignde, M. Huchard decrit 
encore la marche de la maladie et isole six formes 
ou types cliniques qu’il designe sous les noms sui- 
vants : pulmonaire, douloureux, arythniique, 
tachycardique, bradycardique (pouls lent perma¬ 
nent) et asystolique. 
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Ce sent surtout les symptomes cardio-vasculaires 
de la premiere periode qui paraissent tributaires de 
I’hypertrophie. 

La voussure precordiale n’est pas tres accusee; 
elle Test certainement beaucoup rnoins que pour le 
ccBur renal, ou I’hyperlrophie est plus accentuee. 
Cette voussure precordiale est ordinairement en rap¬ 
port avec I’accroissement de volume du coeur, niais 
il importe de ne jamais confondre celui-ci avec 
I’hypertrophic. L’augraentation de volume tient a 
trois causes differbntes qui marquent souvent les 
etapes successives de la maladie etudiee par M. Hu- 
chard. 

L’anatomie pathologique de I’hypertrophie simple 
du myocarde (myo-hypertrophie, pour la distinguer 
de la pseudo-hypertrophie sclereuse plus tardive) est 
le resultat de I’arterio-sclerosc penpherique, beau- 
coup plus que de la sclerose intra-cardiaque qu’elle 
precede le plus souvent. Aux periodcs suivantes, 
Taugmentation de volume est produite parl’liyper- 
plasie conjonctive (sclero-hypertrophie cardiaque), 
et ensuite par la tendance consecutive du coeur a la 
dilatation {cardiectasie). L’examen du choc precor¬ 
dial permet le plus souvent d etablir le diagnostic de 
ces divers etats du myocarde et des cavites car- 
diaques; ce diagnostic renferme par lui-mdme une 
indication pronostique d’une certaine importance, 
car si .la myo-hypertrophie est favorable, il n’en est 
plus de meme de la sclero-hypertrophie et de la dila¬ 
tation du coeur qui montrent deja une diminution de 
resistances des parois cardiaques. 

Le choc precordial est interessant a etudier; on le 
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trouve, au debut de I’affection {myo-hypertrophie 
cardiaque), plus bas qu a I’etat normal, Yers le cin- 
quieme espace intercostal, sur le prolongement et 
un peu en dehors de la ligne mainelonnaire; il se 
fait avec I'orce, la pointe se detachant ensuite rapide- 
ment et brusqueinent de la paroi, ce qui donne I’as- 
pecl du coeur impulsif. D’autres fois, a une pdriode 
plus pvancee (cardiectasie), ce choc est etale sur 
une assez large surface, la projection de la pointe et 
du ventricule gauche se faisant sentir dans plusieurs 
espaces intercostaux et jusqu’a la region epigaslrique. 
A une derniere periode de I’affection, qiiand la deg6- 
nerescence myocardique est un fait accompli {sclero- 
hypertrophie cardiaque), le choc precordial est rem- 
place par une faible ondulalion, ou meme il pent 
avoir entierement disparu. 

C’est m6me la un symptome d’une certaine impor¬ 
tance, et il est interessant de constater I’absence 
complete du choc precordial avec le pouls radial rc- 
lativement fort et vibrant. D’autres fois, et cela parti- 
culierement au debut de la maladie, on observe un 
phenomene inverse; c’est le disaccord entre les 
signes fournis par le pouls et la force ou fuiblesse 
des battements cardiaques. Ce signe avail ete, en 
partie, indique par Corvisart. « Avec un ventricule 
gauche aussi dilate et d’une aussi grande epaisseur, 
disait-il, dans une etude sur I’endurcissement du 
tissu musculaire du coeur, le malade aurait du avoir 
le pouls tres large, tres dur et tres fort, puisque 
tons les orifices vasculaires etaient aussi tres larges. 
Cependant il etait petit, serre, concentre, faible, ir- 
regulier et parfois intermittent, ce qui s’explique 
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fort bien par la durete elastique de la partie gauche 
du cceur, et de la cloison de ces Yentricules, qui ne 
devait permettre a ce viscere qu’une contraction pe- 
nible, tres difficile et necessairement tres incom¬ 
plete. » 

Geudrin a ete encore plus explicite : « Si les batte- 
ments du coeur, dit-il,sont energiques et que, cepen- 
dant, le pouls ne donne a I’exploration que des dia¬ 
stoles arterielles courtes et faibles, ce defaut de 
rapport peut se rapporter a certaines maladies du 
coeur. Ainsi, dans la cardite, les systoles du coeur 
sont energiques et se decelent par des chocs tres forts 
sur les parois du thorax, et cependant les diastoles 
arterielles sont faibles, incompletes, et quelquefois 
si peu prononcees, que le pouls est comme ondulant 
et vermiculaire.» . 

L’auscultation du coeur et de I’aorte donne des 
rcsultats importants. On connait deja le retentisse- 
ment diastolique de I’aorte. A la base, le premier 
bruit peut etre sec et parchemine, et il peut exister 
iin souflle diastolique, sympfomatique d’une insuffi- 
sance fonctionnelle des xalvules semi-lunaires. Dans 
I’arterio-sclerose du cceur, d’apres M. Huchard, les 
souffles valvulairesn’ont pas une grande importance. 
D’abord, ils sont le plus souvent absents, mais I’ar- 
terio-sclerose du coeur a type myocardique peut pro- 
duire par elle-ra6me des souffles valvulaires a I’ori- 
fice mitral. Alors, il s’agit toujours d’insuffisance 
fonctionnelle de cet orifice. 

- Dans la myocardite sclereuse hypertrophique, je 
releve des phenomenes qui ont une grande analogic 
avec ceux de la sclerose de M. Huchard : les palpita- 
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tions douloureuses, la dyspnee, la douleur precor- 
diale dont M. Peter a demontre, et la frequence et les 
localisations, I’arythmie exceptionnellemcrit rare, 
la tachycardie, la dilatation du coeur, les poussees 
successives de congestion pulinonaire, I’oedeme pul- 
monaire, I’ascite, la polyurie nocturne. Je rctrouve 
memo une 6tiologie analogue : intoxications leptes et 
continues, alcool, tabac, plomb; manifestations dia- 
thesiques, telles que la goutte, le rhumatisme, le 
diabMe, I’albuminurie. 

Nous avons deja yu que MM. Landouzy et Siredey 
(Revue de Medecine, 1885 et 1887) rapportent a I’en- 
darterite obliterante progressive les myocardites, 
suites tardives d’une rnaladie infectieuse. Ces emi- 
nents observateurs ontretrouve chez des malades des 
signes permettant d’affirmer une alteration du myo- 
carde. L'hyperh'ophie cardiaque a etc chez tons la 
preuve d’un travail organopathique; ils Pont re- 
trouvee, legere le plus souvent, mais constante. La 
pointe du coeur, qui, normalement, bat dans le qua- 
trierne espace intercostal, etait abaissee dans le cin- 
quieme espace ou un peu au-dessous, dans le sixieme 
rarement, en memetemps qu’elle etait portee un peu 
en dehors vers la ligne axillaire. Parallelement a 
cettc hypertrophic, ils ont note assez souvent I’affai- 
blissement du choc de la pointe abaissee; la sensa¬ 
tion du choc devient, en general, plus difficile a per- 
cevoir que chez un sujet dont le myocarde est sain. 
Presque toujours, Pabsence de bruits pathologiques 
denongait Pabsence de lesions valvulaires. Parfois, 
certains souffles orificiels, pergus momentanement, 
devaient 6tre rapportes au defaut d’energie contrac- 
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tile du muscle et des piliers, I’insiiffisance de nature 
puvement fonclionnelle ne devant pas 6lre rapportee 
a une alteration organique vraie et disparaissant avec 
la cause qui I’avait produite. 

Ces formes de cardiopathies, qui ne sont que la 
determination locale d’une maladie generale, la fievre 
typhoide la plupart du temps, paraissent etre le re- 
sultat, dans une proportion qu’il n’est pas possible 
de determiner, de diverses maladies d’ordre micro- 
bien ou toxique qui ont pu atteindre I’organisme. 11 
survient d’abord une myocardite aigue, par le fait 
de toxines microbiennes ; puis I’etat chronique s’eta- 
blit, une fois la cause pathogene disparue, par les 
deviations nutritives des cellules, par le travail scle- 
reux du tissu interslitiel, par I’dvolution progressive 
des processus arteritiques. L’hypertrophie cardiaque 
constitue pendant longtemps le symptome le plus 
saillant de cette variete de myocardite. 

J’ai tenu a resurner en quelques pages cette ques¬ 
tion nouvelle et malheureusement bien confuse des 
scleroses du coeur. Un grand nombre d’observations 
consciencieuses et sagaces ont essaye de porter quel- 
que lumiere sur ce sujet; il reste certainement beau- 
coup a faire encore. 



diagnostic 


Les palpitations. — L’erreur est commise jour- 
nellement, sinon par les medecins, du moins par 
les malades. M. G. Ste, dans ses deux ouvrages sur 
les maladies dii cceur, a tres magistralement et tres 
elegamment elucide cette question. 

Les palpitations sont souvent marquees par quatre 
ou cinq signes, dont les deux'premiers sont con¬ 
stants : . . 

r Des battements plus frequents, parfois aussi 
plus brefs; c’est la le fait dominant; 

2“ Des contractions cardiaques qui paraissent plus 
intenses, parce qu’elles sont accompagntes d’une 
sorte de cliquetis metallique et d’un choc plus fort, 
et I’impulsion du cmur plus energique, tandis qu en 
realite, il n’est que plus facilement perceptible, soU 
a cause d’une dilatation concomitante du cmur, soit 
a cause d’une depletion plus frdquente du cmur qui, 
ayant ainsi moins de resistance a surmonter, se con- 
tracte plus librement, plus facilement et plusbruyam- 
ment. Le cliquetis qui se perpoit generalement pen¬ 
dant le choc, et pres de lui, est souvent remplace 
par un leger souffle systolique qui se propage a la 
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base oil s’y per(;oit exclusivement. Quand le cliquc- 
tis est affaibli, I’energie du coeur est au minimum, 
malgre les battemerits si frequents, et le choc lui- 
meme n’existe plus. 

Les palpitations, ne sont constitutes, en general, 
que par cette acceleration des battements; on les 
■voit cependant coincider parfois avec Farythmie ou 
avec des intermittences du coeur, ce qui est bieu 
plus rare. Or, dans Farythmie, le pouls ne traduit 
pas toujours d’uno fagon precise Firregularite et le 
desordre du coeur. 11 en est de meme dans les palpi¬ 
tations avec 011 sans arythmie; les pulsations radia- 
les ne correspondent pas toujours exactement avec 
les battements du coeur. La circulation capillaire est 
toujours plus ou moins troublee dans les palpitations; 
le visage est generalement pale. 

La plupart des palpitations donnent lieu a des sen¬ 
sations speciales pergues par les malades sous forme 
de choc douloureux et violent dans la poitrine, soit 
au niveau de la region precordiale, soit dans d’au- 
trcs points, et memo du cote oppose par irradiation 
des sensations dans les plexus cervico-brachiaux. 
D’autres ont conscience des pulsations qui se pro- 
duisent aux deux temps du coeur, ou bien dans les 
arteres superficielles, en particulier dans celles de 
I’oreille, et qui troublent souvent leur repos ou leur 
sommeil; tout est agite, le coeur comme les arteres. 
II est a noter cependant qu’il y a defaut absolu de 
concordance entre la palpitation reelle et les sensa¬ 
tions pergues par le malade. Ainsi, il se peut, qu’au 
moment ou il annonce les sensations subjectives, le 
medecin ne constate aucun signe reel; dans ccs cas, 
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il s’agit le plus souvent de rievralgie intercostale, ou 
de fremissement dans les muscles, des parois thora- 
ciques; ce sont des pseudo-palpitations. De douleurs 
veritahles dans le coeur il n’estpas question; la sen- 
sibilite du coeur n’existe pas, ou plutot elle ne res- 
semble en rien a celle des autres organes, et les 
proprietes sensibles du nerf vague n’ont pas d’ana- 
logie avec celles des autres nerfs. Par centre, ainsi 
que I’a prouvd F. Franck, il existe dans I’endocarde 
des points nombreux, dont I’excitation provoque des 
actes reflexes sur divers organes ou sur les centres 
nerveux; c’est un mode special d’irapression et de 
reaction. 

Au lieu de douleurs, les malades accusent, pres- 
que toujours une soif d’air des plus penibles, avec 
resserrement dans le thorax. Parfois meme, pendant 
ou apres les grands acces de palpitations, il se mani¬ 
festo de veritables syncopes. 

On pent trouver parfois une dilatation du coeur 
parmi les causes et les signes des palpitations; Vhy- 
pertrophie rdest ni cause, ni signe, ni surtout I effet 
des palpitations. On dit qu’elles menent a 1 hyper- 
trophie, parce que le coeur, travaillant plus qu’a 
I’etat normal, doit se developper comme un muscle 
quelconque; mais on sait maintenant que le tra¬ 
vail effectue n’est nulleraent augmente, il est seule- 
ment reparti d’une autre fagon; les contractions 
sont plus nombreuses dans les palpitations, mais 
chacune d’elles est moins energique qu’a I’etat 
normal; c’est tout au plus si les palpitations per- 
sistantes, prolongees, peuvent user et dilator le 
coeur. 
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S’agit-il d’une jeune fille qui, a I’epoque de la for¬ 
mation, eprouve .dcs palpitations douloureuses on 
non, avec on sans oppression, le premier soin du 
meciecin sera d’examiner par I’auscultation I’etat des 
vaisseaux du con; la on entend ordinairement des 
souffles veineux, qui, avec la paleur speciale du vi¬ 
sage, mettent sur la voie du diagnostic; ce n’est pas 
de I’hypertrophie; il s’agit de palpitations chloro- 
tiques. Les hemorragies, les hemorroides, peu- 
vent aussi donner lieu a de I’anemie et a des palpi¬ 
tations. 

Chez les enfantsen voie en croissance, on conslate 
souvent des palpitations qu’il ne faut pas confondre 
avec celles resultant de mauvaises habitudes. Dans 
la plupart des cas, il faut se defier de ces palpita¬ 
tions dites nerveuses; elles se rattachent, le plus 
souvent, chez les enfants jeunes, surtout ceux qui 
sent condamnes a des exercices physiques exageres, 
a la dilatation atonique du coeur, ou bien elles de¬ 
pendent des deplacements du coeur, a la suite de 
mauvaise conformation de la poitrine. C'est apartir 
de I’dge de i^ans jusqu'd 16 20 ansqu'on observe 

les hypertrophies de croissance, tres nettes, qui me 
resultent jamais de palpitations. 

Les faux cardiaques. — Les m6decins voient fre- 
quemment dans leur cabinet des hypochondriaques, 
des neurastheniques surtout qui, avec une veritable 
resignation, un vrai fatalisme oriental, declarent 
qu’ils se savent atteints depuis plusieurs annees 
d’une hypertrophie du coeur verifiee et affirmee par 
plusieurs medecins. Il y a surtout la legion des ma- 
lades qui souffrent du coeur. 
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Dire que dans les affections vahulaires on ai’te- 
rielles, le coeur n’est pas douloureux, c’est peut-6tre 
s’avancer beaucoup, car dans les myocardites, par 
example, on pent quelquefois determiner de la dou- 
leur a la pression. Mais, en general, c’est par une 
fausse interpretation que des malades, des femmes 
surtout, atteintes de nevralgie intercostale, sont 
convaincus qu’ils sont attaints d’une grave affection 
du coeur. Ces personnes vous designent du gesle, 
non pas la region sus-mamelonnaire ou sternale, 
mais bien la region sous-mamelonnaire gauche, 
c’est-a-dire le cinquieme espace intercostal. A quoi 
on pent repondre hardiment, comma le dit M. Peter, 
que puisqu’elles souffrent en ce point, c’est qu’elles 
n’ont pas vraisemblablement de maladie de coeur, 
attendu que les affections de la valvule mitrale sont 
indolentes. 

Mais voici ce qui existe alors; ces gens-la sont des 
nevropathes; ils ont une nevralgie intercostale gau¬ 
che, occupant les cinquieme, sixieme et quelquefois 
septieme espaces; si, dans ce cas, on appuie forte- 
ment le doigt au-dessous du mamelon, on provoque 
une vive douleur. 

Or, ce que fait le doigt, de dehors en dedans, la 
pointe du coeur le fait, a chacune de ses systoles, de 
dedans en dehors. Mais, comme a chaque battement, 
I’organe comprime le nerf malade, et comme ces 
chocs sont exageres encore par les palpitations de 
I’anemie, le patient, associant dans son esprit ces 
palpitations, indice incontestable d’une perturbation 
fonctionnelle de I’organe, aux retentissements dou¬ 
loureux qu’elles provoquent, en conclut, avec assez 
15 
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de yraisemblance, a I’existence chez lui d’une ma- 
ladie de coeur. 

Parlerai-je dcs palpitations nerveuses des etu- 
diants, qu’on appellc a Edimbourg, la maladie du 
coeur des etudiants? J'ai eu, comtne beaucoup de 
medecins, I’occasion frequente d’ausculter des etu¬ 
diants chez qui les veilles, le tabac, le travail intel- 
lectuel avaient provoque des palpitations et qui se 
croyaient dument attaints d’hypertrophie ou de 
lesions valvulaires. 

On est d’accord pour admettre I’influence fr6- 
quente de la dyspepsia flatulente, de Tabus du tabac, 
du cafe, de la constipation, de la compression du 
(liaphragme dans la production des troubles cardio- 
vasculaires. Les anomalies des visceres abdominaux, 
telles qu’un rein mobile, une tumeur uterine avec 
retroversion, une hypertrophie de la prostate avec 
cystite, sont susceptibles de produire les memes 
tronbles fonctionnels du coeur, sans lesion apparente 
des valvules ou du myocarde. D’apres M. Trastour, 
de Nantes (Coeur et estomac, .Semaine vie'cUcale, 
1890, p. 321), la frequence ou la lenteur du pouls, 
les intermittences ou les irregularites, les palpita¬ 
tions perQues ou insensibles du coeur ou de Taorte 
abdominale, tout cela peut 6tre constate, sans souffle 
vasculaire, sans alteration apparente du myocarde 
ou des gros vaisseaux, et ce dans le tympanisme de 
Testomac. 

Le coupable, c’est le voisin; c'est Testomac, en 
cffet qui, souvent, physiquement, rnteaniquement, 
par sa grosse tuberosite distendue et ballonnee, gene 
et trouble le coeur. Tous les medecins experimentes 
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le savent et sent heureux de dissiper I’erreur et les 
inquietudes de leurs clients. 

llest bon de faire remarquer, a ce propos, le ren- 
forcement possible des bruits normaux du coeur, qui 
bat sur I’estomac tympanist, comme sur une table 
d’barmonie. Si bien qu’on peut constater parfois, 
cornme dans la fievre, comme dans les Emotions 
morales vives, comme apres des efforts violents et 
des courses forcees, des souffles passagers qui pour- 
raient induire en erreur. M. Barth, un maitre en 
auscultation, ne se pronongait jamais sur un coeur 
avant de I’avoir ausculte a plusieurs reprises suc- 
cessives. 

Cceur nerveusement epuise. — Voici un etat par- 
ticulier du coeur qui n’est sans doute pas frequent, 
ou que Ton mteonnait et dont nous dovons I’etude a 
Fotherghill, Seeligmuller etRosembach et dont M. G. 
See a resume les descriptions dans un tres remar- 
quable chapitre, dans son dernier Traite des maladies 
du cceur. Ces troubles cardiaques peuxent tres bien 
simuler une hypertrophie de I’organc. 

11 s’agit, la plupart du temps, de neurastheniques 
chez qui les symptomes cardiaques sont tellcment 
predominants qu’ils masquent ti peu pi’es complete- 
ment les phenomenes nerveux. 

Les causes manifestes sont tout d’abord les excita¬ 
tions cerebrales, une activitc intellectuelle exageree, 
axec insomnie, excitation sexuelle ou continence 
xoulue. II faut ajouter a ces conditions deleteres une 
nutrition irreguliere ou incomplete, axec abus dc 
I’aicool, du cafe, du the et du tabac; chez les etu- 
diants presses par les examens, chez les candidats 


496 HYPERTROPHIE DU CCEUR. 

des concours scientifiques, chez les aspirants a nos 

grandes ecoles militaires ou normales. 

On trouve aussi la neurasthenie cardiaque chez 
des commergants, des industriels,dont I’esprit passe 
fievreusement des preoccupations d’affaires a I’acti- 
vit6 cerebrate. 

Dans une premiere periode, le nialade se plaint 
d’uneanxiete precordiale, de disetted’air, puis d’une 
sensation precordiale singuliere qui lui fait croire a 
une sorte de frottement du cceur. Les arteres du cou 
et I’aorte abdominale battent avec force; les malades 
sentent, et le medecin pergoit ces pulsations. En 
meme temps, ils accusent de forts battements du 
coeur, bien que I’examen le-plus minutieux demontrc 
qu’il n’existe pas de trace de suractivite cardiaque; 
le battement du cceur n’existe qu’a titre de sensation 
du malade, et celle-ci doit Mre consideree comme 
une hyperesth&ie des nerfs centripetes parlant du 
coeur. En effet, la region precordiale peut presenter 
une grande sensibilite qui se propage m6me aux par¬ 
ties voisines des espaces intercostaux, comme dans 
les nevralgies intercostales, et augmente par la sim¬ 
ple palpation. 

A la periode d’irritation fait place la depression, 
qui se caracterise tout d’abord par la denutrition, 
qui se traduit sur le xisage dont la paleur resteper- 
manente. 

Les sensations precordiales, et surtout celles des 
battements cardiaques ne cessent plus, quoique la 
force de I’action du coeur tombe bien au-dessous de 
la normale, quoique le choc du coeur devienne 
inappreciable, que les tons du cceur faiblissent et 
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paraissent moins nettement accentues, que le pouls 
perde de sa hauteur et de sa tension, tons pheno- 
menes qui proqvent qu’un exc6s de sensibilite domine 
les nerfs sensibles du cceur, et les principaux nerfs 
centripetes qui vont de la poitrine vers les centres. 
En general, le pouls est accelere, surtout apr^:s les 
moindres mouvements ou les moindres impressions 
qui suffisent pour precipiter les contractions du 
coeur. 

Malgre tons ces symptomes d’une violence appa- 
rente, malgre leur ressemblance avec I’hypertrophie 
cardiaque, celle-ci n’existe reellement pas ; il est 
impossible de constater ra(jcroissement de la matite 
precordiale, pas plus que le choc de la pointe au- 
dessous du quatrieme espace intercostal ou du cin- 
quieme. 

11 y a aussi un phenomene caracteristique; c’est 
la sensation des battements violents du coeur que le 
medecin ne perpoit pas. 

Palpitations de la maladie de Basedow. — lei, 
I’acceleration singulierc des contractions cardiaques, 
n’est souvent pas perpue par les malades, au moins 
dans les commencements de I’affection ; cependant 
elle a coutume de se traduire par un sentiment 
d’anxiete respiratoire et d’oppression habituelle qui 
rendent les mouvements et les efforts penibles. 

Le plus ordinairement, les palpitations sont dou- 
loureuses et causent aux patients des angoisses 
insupportables, parce que, a la frequence extreme 
des battements du coeur s’ajoute un accroissement 
evident de I’impulsion cardiaque. A chaque systole 
ventriculaire, la paroi thoracique est violemment 
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soulevee; toute la poitrine vibre, pour ainsi dire, et 
le choc clu coeur peut etre lellenaeiit considerable, 
qu’on a signale des cas oil il devenait perceptible 
a distance (Trousseau). II est juste de dire que les 
palpitations atteignent rarement ce degre exception- 
nel, oil il seinble que le coeur soit pres de se rompre; 
mais il est certain que la rapidite des pulsations 
cardiaques. jointe a la brusquerie du choc precor¬ 
dial, imprime un caractere tout special a ce trouble 
fonctionnel. 

Les sensations des malades ne repondent pas tou- 
jours a la violence des contractions cardiaques. 
L’excitation cardio-vasculaire existe souvent sans que 
ceux-ci en aient conscience; de meme des palpita¬ 
tions qui semblent excessives peuvent provoquer de 
mediocres desordres fonctionnels. Inversement, on 
voit des malades affectes d’une angoisse indescrip- 
tible et d’une sensation de defaillance imminente, 
alors que le choc precordial n’est pas tres violent, ce 
qui fait supposer que Thyperesthesie de la paroi tho- 
racique joue vraisemblablement nn certain r61e dans 
le degre d’anxiete qu’ils eprouvent. 

Il est des cas, et ce sont les plus nombreux, ou les 
batteinents du coeur constituent un trouble purement 
fonctionnel, sans aucune lesion cardiaque. Il est 
facile de voir que Torgane a conserve son volume 
normal; la pointe bat toujours au niveau de la lignc 
verticale mamelonnaire, la inatile absolue et relative 
de la region precordiale n’a point augmente; sauf 
I’accroissement du coeur et la nettete insolite avec 
laquelle se pergoivent les bruits valvulaires, rien 
n’est change dans les conditions physiques de la 
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revolution cardiaque. Mais chez toute une categorie 
de malades, on voit se produire une s&’ie de signes 
physiques anorrnaux qui, a premiere vue, feraient 
croire a la lesion organique, si I’on n’avait soin de 
les interpreter d’une fagon rigoureuse et en tenant 
compte des nuances les plus minutieuses. La vous- 
sure precordiale, phenoraene souvent signale dans 
les observations (Trousseau, Basedow), peut tout 
d’abord en irnposer et faire croire a une veritable 
hypertrophie du coeur. Mais c’est, comme le dit ti’es 
bien M. Rendu, une apparence trompeuse qui tient a 
une illusion de la vue. Quaud les palpitations sont 
violentes et le choc precordial energique, tout le 
thorax est ebranle a chaque systole ventriculaire, et 
le soulevement de la paroi n’est plus seidement cir- 
conscrit an point correspondant a la pointe du coeur, 
il se fait sentir sur une certaine etendue; de la une 
sorte de voussure, qui parait d’autant plus manifeste 
que le c6le droit do la poitrine est relativement 
immobile. II faut tenir compte aussi d’un certain 
degre de paresie des muscles intercostaux, au niveau 
de la region precordiale. 

L’auscultation presente aussi de grandes difficulles 
d’interpretation; souvent. en effet, I’oreille appliqude 
sur la poitrine perqoit des souffles presque toujours 
systoliques, tantot doux, tantbt rudes et vibrants. 11 
y a des malades qui ont incontestablement de Tin- 
suffisance mitrale. Mais, tres vraisemblablement, 
chez un certain nombre de malades, il s agit de ces 
bruits extra-cardiaques qui, decrits et signales par 
M. Potain, se rencontrent si frequemraent, pour peu 
que les battements du coeur soient.energiques et que 
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la locomotion de I’organc ait augmento d’ampli- 
tude. 

Les premiers auteurs qui se sont occupes de la 
maladie de Graves ont constate frequemment I’aug- 
mentation de la matite cardiaque. Aran se fondait 
m6me sur ce caractere, qu’il croyait constant, pour 
admettreque, dans tons les cas de. goitre exophtal- 
mique, il existe une augmentation de volume du 
coeur {Bullet. Acad. mdd. 1860, t. XXVI, p. 122). 
Comme I’a d’abord fait observer Trousseau, suivant 
que le coeur bat plus ou moins energiquement, il 
semble presenter des rapports plus ou moins dten- 
dus avec la paroi thoracique; c’est la une premiere 
cause d’erreur. En second lieu, en admettant que 
reellement la matite cardiaque, absolue et relative, 
soit accrue, il ne faut pas trop se hater de conclure 
il I’hypertrophie vraie du coeur. L’observation jour- 
naliere nous montre, en effet, des variations conside¬ 
rables dans le volume apparent du coeur, correspon- 
dant a des alternatives plus ou moins grandes de 
repletion deTorgane. M. Foubert (these deParis, 1887) a 
hien etudid ccs variations passageres du volume du 
coeur, dans les affections febriles et dans nombre 
d’autres maladies. Dans ces dilatations passageres, 
le choc du coeur peutetre morlifie; souventil ne Test 
que dans son etendue, mais quelquefois son inten- 
site aussi est modifiee. Il devient plus fort, plus 
brusque, mais toujours aussi le mouvement de 
retrait qui le suit est nettement accentue. La situa¬ 
tion de la pointe se modifie aussi ; elle s’eloigne de 
la ligne mediane, en se rapprochant de I’aisselle ou 
s'abaissant. Ces deplacements sent tout a fait sem- 
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blables a ceux des augmentations de volume persis- 
tnntes, dilatations ou hypertrophies et, comme ces 
dernieres, elles prStent aux m6mes interpretations. 
M. Foubert a pu etudier ces dilatations passageres 
dans la fievre typhoide, la dyspepsie, I’embarras gas- 
trique subaigu, la maladie de Bright, la scarlatine, 
le rhumalisme articulaire aigu, etc. 

Pour en revenir a la maladie de Basedow, il faut 
croire, d’apres I’analyse minutieuse des symptbmes 
et des observations publiees, que I’on est dans le 
vrai en adoptant une opinion moyenne. Parmi les 
malades atteints de goitre exophtalmique, la plu- 
part ne presentent point de lesions valvulaires, ni de 
modifications organiques; quelques-uns, au con- 
traire, ont veritablement des alterations materielles 
du coeur, definitives et incurables. Entre ces deux 
types extremes, on trouve des cas ou les cavites cai’- 
diaques subissent une reelle dilatation, tantOt tem- 
poraire, tantot permanente (Romberg). 

Ces palpitations, dans la maladie en question, ne 
font presque jamais defaut. Elles peuvent meme 
constituer I’unique manifestation de I’affection, 
comme cela s’observe dans cerlaines families oii la 
nevrose est hereditaire, et oil d’autres personnes 
presentent au complet la triade symptomatique. Dans 
ces conditions, il est facile de comprendre la possi- 
bilite d’une erreur avec I’hypertrophie vraie. 

Des dilatations cardiaques. — Il reste etabli que, 
pour caracteriser I’hypertrophie, il fallait la coinci¬ 
dence, au moins, de deux caracteres principaux: 
1“ Paugmentation de volume avec I’augmentation 
de poids ; 2“ Paugmentation de volume avec 
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epaississement des parois ; 3“ raugiiienfation dc 
poids avec epaississeraent des parois. 

Si Ton ne troiive que Taugmentation de Yolume 
sans I’augmentation de poids, ou meme avec dimi¬ 
nution dc poids, on dit qu’il y a dilatation, de meme 
que s’il y a augmentation de volume sans augmen¬ 
tation de I’epaisseur des parois, mieux encore avec 
amincissement des parois. La dilatation est une 
sorte de distension du coeur sans qu’il puisse reve- 
nir sur lui-meme. Les causes en sont de deux ordres: 
d’une part les obstacles a la circulation, et d’autre 
part, I’alteration du myocarde, soit par I’age, soit 
par la degenerescence graisseuse. II y a, comme le 
croyait Beau, et comme I’a prouve M. Foubert. 
[loc. cit.), des dilatations passageres sans asystolie. 

Beau les admettait dans la chlorose, rhydremie, 
la tievre typhoide,- les fievres eruptives, la fievre 
intermittente pendant I’acces. M. Parrot les admet 
egalement et leur donne pour caracterc un bruit de 
souffle a la base et au premier temps, du a une 
insuffisance tricuspide. M. Fabre, de Marseille, les 
admet egalement. M. G. Paul ne pent admettre cette 
dilatation passagere des fievres avec insuffisance 
tricuspide. II n’admet que la dilatation chronique ou 
cceur force. 

Les symptomes de la dilatation sont de deux 
ordres. Les uns sont les signes physiques de I’aug- 
mentation de volume; ils sont donnes par la men¬ 
suration. Ils permettent dc constater, d’une part, 
I’abaissement des deux angles ou triangle cardiaque; 
Fhorizontalite plus ou moins complete du bord infe- 
rieur; I’ecartemcnt de la pointe d’une part et du 
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bord vertical de I’autre, qui iiidiquent en somme 
que le coeur est devenu plus gros el plus lourd. 

Les symptomes fonclionnels sont donnes par le 
pouls, mais ils se confondenl avec ceux de la doge- 
nerescence du myocarde. Le pouls est faible et 
irregulier. Mais ce qui indique mieux la marche et 
le progres de la dilatation cardiaque, c’est la stase 
veineuse qui se montre au cou, a la face, au foie 
dont elle augmentc le volume, dans les vaisseaux 
inlestinaux et dans les veines des membres infe- 
rieurs, ou elle produit I’cedeme. En m6me temps, la 
circulation veineuse s’affaiblit, le sang stagne au 
poumon, les veines pulmonaires se congestionnent. 
On peu plus lard, la valvule tricuspide dilutee cede, 
et on voit apparailre alors le signe reel de son insuf- 
fisance, le reflux dans les jugulaires. 

A I’auscultation, on pent entendre un claquement 
exagere des sigmoides, surtout a I’orifice pulmo- 
naire, un bruit diastolique surajoute aux deux bruits 
normaux, et qui donne au rythme cardiaque le 
caractere du bruit de galop ou de rappel. Le bruit 
de galop, comme nous I’avons deja vu, s’entend 
surtout au niveau des ventricules, e’est-a-dire un 
peu au-dessus et en dedans de la pointe; son maxi¬ 
mum, on le sail, siege pres de la pointe, s’il repond 
a la distension du ventricule gauche, et presque 
sous le sternum, s’il repond a celle du ventricule 
droit. D’apres M. de Grandmaison (^Manuel de mdde- 
cine), les souffles font ordinairement defaut, et 
meme ceux qui existaient anterieurement pourraient 
disparaitre sous I’influeiice de la dilatation. C est 
aussi I’avis de M. Const. Paul, de Lancereaux, d’Arnot 
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(these de 1874). M. Parrot (Archiv. gen. de med., 
1865, t. 1, p. 385) a d^crit sous le nom de Souffle 
asystolique un bruit de souffle qui parait bien li6 a 
I’insuffisance tricuspidienne, plus qu’a I’asystolie. 
II attribue ce souffle a une dilatation avec insuffi- 
sance par asystolie. Les recherches de M. C. Paul 
ne Font pas du tout conduit au meme resultat. 

On voit que, grace a ces caracteres, on ne confon- 
dra guere la dilatation du coeur avec Fhypertrophie 
pendant la premiere periode, cede de son activite 
et de sa violence. Mais quand Phyperlrophie sera 
envahie par la deg^nerescence granulo-graisseuse, 
alors le diagnostic deviendra plus difficile, parce que 
toutes deux menent a I’asystolie. 

Pdricardite avec epanchement. — Le battement 
du coeur subit un affaiblissement marque au debut 
de I’epanchement. 

A 600 grammes, on ne sent plus la pointe, et tout 
disparait, au moins dans la position couchee, quand 
la quantite de liquide devient plus considerable; 
quand le malade s’assied, les battements reparais- 
sent. Oppolzer a fait ressortir I’importance qu’au- 
raient les modifications dii siege de la pointe avec 
les changements d’attitude du malade ; ce serait un 
bon signe de I’epanchement dans lequel le coeur se 
meut plus facilement, tombant dans la partie d6- 
clive. Bernheim a montre que I’affaiblissement du 
choc, quand le coeur est encore intact, peut coin¬ 
cider avec un pouls plein et tendu; souvent, en 
•meme temps que le clioc s’eleve, il y a une exten¬ 
sion manifesto de I’etendue el de [’impulsion pre- 
cordiale qui peut alors correspondre a deux et meme 
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trois espaces. Cela serait dii au refoulement du coeur 
vers la partie superieure du thorax (Sibson). L’affai- 
blissement du choc est naturellement plus lent s’il 
y a hypertrophic anterieure. Le choc persiste a la 
pointe, malgre un fort epanchement, et on a alors 
undes meilleurs signes del’accumulationdeliquide, 
car alors, par la percussion, on pent constater que le 
coeur bat au-dessus de sa matM. Dans le cas d’hy- 
pertrophie avec dilatation du ventricule gauche 
(Botkine), on aura le choc un peu au-dessus de la 
pointe, mais il ne varie pas dans sa position. 

Sibson et, apres lui, Potain, ont insiste sur une 
deformation particuliere du trace de la matite; il 
forme une sorte d’encoche obtuse vers le tiers supe- 
rieur du Lord gauche de la matite precordiale, et 
donne a I’ensemble de la matite la forme d’une 
brioche. 

Dans la pericardile avec epanchement il y a aussi 
voussure; mais, outre qu’on observe des antecedents 
rhumatismaux, il existe en meme temps un appareil 
febrile plus ou moins marque, et enfin, d’apres 
Rendu {Cliniques), le frottement peut persister mal¬ 
gre un epanchement abondant. 

Anevrysme de Vaorte nscendante. — L’anevrysme 
de I’aorte, en se developpant, refoule devant lui les 
tissus et souleve les cotes; aussi le premier plieno- 
mene apparent est-il une deviation des c6tes qui fait 
une saillie connue sous le nom de voussure. Cette 
voussure correspond a la partie la plus saillante de 
la tumeur vers I’exterieur; puis I’anevrysme, detrui- 
sant les tissus devant lui, vient former une veritable 
tumeur qui fait saillie entre les cotes, ou plus tard 
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au dcla m6me des c6tes, lorsque celles-ci ont etc 
detruites. D’abord la tumeur se montre a peu prfe, 
au niveau de Torigine de I’an^vrysme; inais celui-ci, 
en grossissant, est entraine par son poids, vers les 
parties inferieures, et n’est plus arrSte que par le 
diaphragme. Ainsi, I’anevrysme de la partie ascen- 
dante de I’aorte pourra venir s’appuyer sur le foie 
et former sa saillie an niveau des troisieme et qua- 
trieme cotes. 

Le fait capital et caracleristique de I’anevrysme 
est qu’il est anime de pulsations cl donne, comme 
dit Stokes,-I’apparence de deux coeurs dont I’un bat 
sensiblement a sa place normale, tandis que I’autre 
bat dans un autre point de la poitrine, dans une 
region qui correspond plus ou moins au Irajet de 
I’aorte. Le caractere des pulsations est celui-ci: on 
sent que ce n’est pas une tumeur soulevee par une 
artere et pouvant etre separee de celle-ci, mais une 
tumeur battant dans tons les sens, c’est-a-dire qu’il 
y a a cbaque systole un mouvement d’expansion qui 
ressemble plus ou moins au battement de I’arlSre 
principale et s’enflc a cliaque systole. Ces mouve- 
ments d’expansion sont d’aulant plus accuses a la 
poitrine, que les cdtes auront ete usees et les mus¬ 
cles resorbes. On voit, en general, les veines refou- 
lees produire une augmentation des veines superfi- 
cielles qui devienncnt variqueuses. Yoila tout autant 
decaracteres bicnprecis qui permettront, la plupart du 
temps, de ne pas confondre cc mouvement d’expan¬ 
sion de I’anevrysme avec rbyperlrophic cardiaque. 

Symphyse cardiaque. — II ne s’agit pas ici d’un 
diagnostic absolument differentiel, puisque, dans la ' 
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grando majorite des cas, I’hypertrophie accompagne 
Ta symphysc cardiaque, mais de savoir i'aire la part 
de ce qui revient a cette derniere. 

Les premiers phenomeiies appreciables a I’inspec- 
tion seront: 

i» La voussure precordiale, temoignage dc I’hy- 
pertrophie; 

2“ La diminution de la saillie inspiratoire du 
cdte gauche, deja signalee par Williams et qui sei'a 
d’autant plus appreciable que la plevre elle-meme 
pourra etre fixee par les adherences et qu’il y aura 
souvent symphyse pneumo-pleuro-costale; 

5“ En m6me temps, il pourra y aYoir une depres¬ 
sion de la region precordiale, soit une depression 
permanente, soit une depression rythmique des 
espaces intercostaux. 

Cette depression systolique peut s’expliquer par 
ce fait que les adherences des deux feuillets peri- 
cardiques ay ant rendu impossible la locomotion du 
cceur, celui-ci est oblige, dans son raccourcissement 
systolique vertical, de faire avec sa pointe, un mou- 
vement en haut. Alors, a ce niveau, I’espace inter¬ 
costal se deprime sous Finfluence de la pression 
atmospherique, ou est tire en dedans par les adhe¬ 
rences extra-pericardiques. Ce fait est surtout visible 
pendant I’inspiration. 

L’adherence pleuro-costale favorise au plus haut. 
point Vexagerationde la pulsation negative, puisque 
le mouvement cardio-pneumatique ne’vient plus 
combler partiellement le vide du a la systole et 
contre-balancer la pression atmospherique. 

Quand les parois elastiques du myocarde, attirees 
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en dedans, an moment de la systole, reviennent 
plus ou moins brusquement a leur position d’equi- 
libre, le cmur vient d, la diastole soulever la paroi 
thoracique, fait different du choc diastolique nor- 
malement pergu, an niveau du coeur, lors de 
I’expression des parois ventriculaires (F. Franck). 

Senac, puis Sander ont signale un autre mouve- 
ment de la paroi thoracique appreciable a la vue: 
c est 1 ondulation. II s’agit d’une serie de tremblo- 
tements tels que ceux imprimes a un bloc de gela¬ 
tine par un choc sec et brusque. II semble que, dans 
chaque espace, la peau vibre comme une corde sous 
I’archet. 

Quand ce phenomene se produit avec son maxi¬ 
mum d’intensite, on pent voir, a chaque revolution 
cardiaque, les ondes tremblotantes, qui souvent 
depassent la regiori precordiale, se propager dans 
un sens et revenir ensuile sur elles-memes. Mais ce 
qui diminue un peu la valeur de ce signe, c’est que 
le coeur enormement hypertrophie, mais sans lesions 
du pericarde, peut imprimer a la paroi thoracique 
quelques. fremissements visibles. 

Lorsqu’il existe de la mefdiastinite anterieure, ou 
observe, comme Fa signale M. Jaccoud, une transla¬ 
tion laterale partielle du thorax a laquelle il a donne 
le nom de mouvement de roulis. 

Ce qui obscurcit encore le diagnostic avec i’byper- 
trophie simple, c’est qu’a I’auscultation on trouve 
souvent un' bruit surajout6 qui rentre dans les 
bruits de galop ou de rappel. 

C’est a des brides fixant I’aorte au sternum (me- 
diastino-pericardite calleuse), que Kussmaul attri- 
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hue la production du -pouls paradoxal. Pendant 
I’inspiration le pouls devient fdiforine ; il reprend 
son ampleur dans I’expiration. Ce fait serait du a la 
traction que le sternum, projete en avant dans 
I’inspiration, exercerait par les brides fibreuses sur 
I’aorte dont il retrecirait ainsi le calibre. 

Anevrysme du cceur. — L’anevrysme du coeur 
qui est fort rare et dont la symptoinatologie est tres 
obscure, parait presenter quelques-uns des signes de 
riiypertropbie. 

Quand la symptomatologie n’est pas nulle, il est 
frequent de voir noter par Pobservateur que le 
tableau clinique de la maladie a toujours ete celui 
d’une affection cbronique du coeur. L’examen de la 
region precordiale ne fournit pas toujours de ren- 
seignements; quelquefois on a noth une voussure, 
mais elle manque souvent. Le rytbme des contrac¬ 
tions cardiaques serait quelquefois profondement 
modifie; il y a longtemps que Brescbet decrivait 
une depression 6pigastrique, se produisant a chaque 
contraction du cceur et etant le resultat de I’adhe- 
rence de la tumeur au pericarde. La matite precor¬ 
diale a ete frequemment sigtialte comme exagbree ; 
aussi a-t-on pu la prendre pour une pericardite, 
une dilatation du coeur, ou m6me une hypertrophic 
simple. La forme de la matite n’a pas de valeur 
diagnostique positive (Pelvet). 

L’auscultation montre souvent des bruits du cceur 
■sourds. Ces bruits sont souvent precipites, tumul- 
tueux; tout synchronisme entre eux et le pouls 
radial disparait. D’autres fois, les bruits, du coeur 
sont sourds, profonds, obscurset ne s’entendent qu’a 
14 
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peine. Le professeur Potain n signale (Bulletin 
Societe anatom., 1862, p. 120) un dedoublement du 
second bruit. Pelvet signale des bruits anormaux, 
tels que le bruit de cloche, le retentissement mdlalli- 
que, le bruit de bombe, qui n’offrent rien dc carac- 
teristique. M. Rendu (Bulletin Societe anat. 1884) 
decrit un bruit de galop qui lui parait caracteris- 
tique de Tauscultation de son malade. 11 differerait 
des autres, par son rythme d’abord; an lieu d’etre 
presystolique, il s’entendait pendant la diastole, au 
milieu du grand silence, etrestail diastolique malgre 
la frequence considerable du pouls; par son timbre, 
ce bruit diastolique etait eclatant; par son siege, 
car son maximum s’entendait au-dessus de la pointe 
du ccBur et se propageait vers I’appendice xiphoide. 

Troubles gastro -hepatiques consecutifs aux mala¬ 
dies du coeur. — Je me suis etendu longuement 
sur les hypertrophies cardiaques d’origine gastro- 
hepaliques. Mais s’il existe un coeur gastrique, un 
cceur hepatique, on constate plus souvent encore 
Vestoynac cardiaque ct le foie cardiaque. 

II arrive bien souvent que les maladies du coeur 
se revelent au malade par des perturbations diges¬ 
tives. G’est ce que M. G. See appelle le gastricisme 
initial ; I’etat du coeur est masque par une dyspepsie 
permanente et vraie, ou bien, ce qui est plus fre¬ 
quent, par une atonie de I’estomac avec ou sans 
dilatation. Que de fois, un malade vient se plaindre 
de lenteur de la digestion avec production de gaz, 
constipation, malaise a la fin de la digestion stoma- 
cale : si on I’examine, on constate une distension 
ou une dilatation de I’estomac, avec ou sans cla- 
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potement. Si le diagnostic s’arretc la, le malade 
est compromis. Yoici d’ou vient I’erreur: A la suite 
des atonies stomacales, il se fait souvent une accu¬ 
mulation de gaz tenement marquee qu’il en resulte 
un refoulement du diaphragme vers la cavite tho- 
racique, et par consequent une g6ne plus ou moins 
marquee de la respiration; c’est cette oppression 
mecanique qui est toujours trompeuse ; car il s’agit 
d’une dyspnee de travail, dune dyspnee cardiaque. 
Pour retrouver le coeur malade au milieu de ces 
troubles de I’cstomac, il suffit d’avoir le soin d’exa- 
miner attentivement le coeur pour trouver la lesion 
originelle. 11 ne s’agit plus alors d’hypertrophie avec 
bruit de galop droit, mais bien de lesions aortiques, 
soit une dilatation, soitsurtoutune msM/’^sunceao?’- 
tique. beared {Medic. Times) raconte I’histoire d’un 
cocher qui, apres avoir ete trade pour une dyspepsic 
douloureuse, sortit de I’liopital, et tomba mort de 
son siege; bautopsie revela une insuffisance aortique 
et un estomac parfaitement sain. Huchard rapporte 
1’observation d’un homme atteint d’insuffisance aor¬ 
tique chez lequel la lesion cardiaque ne s’est revdlee 
pendant longtemps que par des troubles violents de 
I’estomac; la mort eut lieu a la suite d’angine de 
poitrine. 

11 est bien remarquable que tous ces phenomenes 
digestifs se rattaclient directement ou indirectement 
a des cardiopathies arterielles. 

Dans la periode avancee ou troublee des cardio¬ 
pathies, I’estomac reste rarement indemne, et cette 
fois, par I’eflet des stases abdominales; il survient 
de I’anorexie, des douleurs stomacales; les malades 
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palissent, maigrissent et tombent dans cet etat qu’on 
a appele la cachexie cardiaque ; mais I’estomac n’est 
pas la seule cause; c’est I’inanifion generale, ledepe- 
rissement de tous les tissus qui compromet le fonc- 
tionnement des organes. 

II faut signaler aussi les crises gastriques qui 
s’observent chez les tabetiques cardiaques. On con- 
nait maintenant la coincidence des lesions du coeur 
et surtout de I’orifice aortique avec I’ataxie locomo- 
trice. Le trouble gastrique estici caracterise par une 
byperchlorhydrie tres accentuee, foie cardiaque. Le 
foie se prend souvent de bonne heure; ses fonctions, 
sa circulation, sa texture se trouvent compromises 
avant celles de tout autre organe. On note, tout d’a- 
bord, une tumefaction du foie produite sous I’in- 
fluence de la stase du sang veineux. 

Souvent cette tumefaction s’accompagne d’un 
l^ger ictere qui n’est reconnaissable qu’aux conjunc¬ 
tives ; Talamon a vu des icteres graves dans le cours 
d’une attaque d’asystolie. 

Le foie tumefie presenie parfois de veritables pul¬ 
sations, ce qui tient au reflux du sang dans la veine 
cave inferieure (pouls hepatique); il se souleve 
avec chaque pulsation de I’aorte abdominale qui est 
systolique. Ces battements se pergoivent surtout a 
riiypochondre droit et au niveau du lobe gauche. 

Dans un grand nombre de cas, le foie est pris 
d’une mani^re precoce, etil se tumefie; I’ascite qui 
depend de la lesion hepatique se manifeste (Jans ces 
cas des le debut, m6me avant I’oedeme; quand la 
cirrhose prend la place de la stase hepatique, I’ascite 
est inevitable. Je rappellerai, au point de vue du 
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diagnostic differentiel avec le cceur hepatique, que 
les icteres s’accompagnent presque loujours d’un 
bruit de souffle mitral (Gangolphe). Le bruit de 
galop droit s’observe aussi dans certaines affections 
du foie, notamment dans les coliques hepatiques. 

Fausse hypertrophie du cceur chez les enfants. — 
(D" Aug. Ollivier, legons cliniques sur les maladies 
des enfants, 1889.) 

M. Gombault (Diet. Jaccoud, 1869) ne parle qu’en 
passant des palpitations et de la dyspnee qu’on pent 
observer chez les enfants: « Le thorax suhit un arr6t 
de developpement dans son diametre antero-poste- 
terieur, qui doit s’accroitre plus que le diamMre 
vertical pourlogerle coeur volumineux, relativement 
a celui de I’adulte, et le thymus ». De son cote, 
M. G. See sigtiale aussi les palpitations dues a cer¬ 
taines malformations du thorax qui deplacent le 
ccBur, et peuvent m6me en amener I’hypertrophie, 
mais il ctudie surtout les deviations rachitiques. 

Le syndrome que M. Aug. Ollivier designe sous le 
nom de pseudo-hijpertrophie du cceur n’a aucun 
rapport avec le rachitisme ou le mal de Pott; il est 
caracterise uniquenient par les deux particularites 
suivantes : d’une pari, une 6troitesse de la cage thora- 
cique, et de I’autre, des palpitations et de la dyspnee. 
Le thorax presenle une conformation toujours la 
m6me; il est retreci et parait arrondi, et cela tient a 
ce que ses diarnetres antero-posterieur et tranversal 
ont conserve des dimensions a pen pres egales. 

Le cceur gene dans ses mouvements bat plus vite 
et plus fort que chez I’enfant bien constitue. Il ny 
a pas de voussure precordiale. La matite n’est point 
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exagerce, le choc cle lapointe est senti en dedans ou 
en dessous du iriamelon; les bruits ont uri timbre 
eclatant; d’autres fois ils sont accompagnes de 
souffles anemiques. Un traiteraent approprie les 
fait, disparaitre, sans que les palpitations et la 
dyspnee soient notablement modifiees. 

Dans ce cas, on ne trouve point d’alterations pul- 
monaires ou pleurales capables d’expliquer la gSne 
respiratoire. 

Les phenomenes qui caracterisent la pseudo- 
hypertrophie du cceur peuverit se prolonger jusqu’ala 
quinzieine, la seizieme el meme la dix-huitieme annee. 
Cela ne veut pas dire que cette bypertrophie appa- 
rente soil necessairement transifoire, que la dispro¬ 
portion entre lo volume du cceur et celui du thorax 
s’attenuera toujours avec les progres de 1 age ; qu’ime 
altitude peu physiologique, I’absence d’exercice soient 
de regie pendant les aimees de la fin de la crois- 
sance, et la disproportion pourra persister; le 
coeur eilt ete normal, s’il eut et6 place dans un thorax 
a dimensions convenables; il est trop gros pour la 
cavite qui le renferme. Seulement, comme la crois- 
sance de celle-ci est finie et que sa forme est defini¬ 
tive, ce qui ctait une fausse bypertrophie dans les 
premieres annees deviendra une bypertrophie reelle. 

La fausse bypertrophie est, si I’oti peut s’exprimer 
ainsi, une maladie negative, une sorte de fantome 
pathologique plus grave par ses consequences que 
par sa nature. 

L’absence de tout signe indiquant une affection 
organique ancienne, eloigne I’ideed’une bypertrophie 
cardiaque secondaire ; mais, en raison des troubles 
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fonctionnels, on serait tciite de croire a une hyper- 
trophie simple, primitive. II est incontestable, 
comme nous le savons deja, que le cceur pent, 
comme tout autre muscle, s’hypertrophier sous 1 in¬ 
fluence d’un fonctionnement exagere (emotion pro- 
longee, vie militaire. maladie de Basedow, etc.); 

danslecomplexussymptomatiquedeM. A. Ollivier, 

1'exploration physique montre nettement que le 
volume de cet organe n’est pas augmente. 

On doit encore se demander s’il ne s’agit point de 
palpitations nerveiises ou anemiques; dans le pre¬ 
mier cas, les palpitations sont passageres,^ intermi - 
tentes; elles ne reviennent que par acces et sont 

generalement le resultal d’emotions; dans leurintei- 

valle, les eiifants peuvent courir et jouer. 

On ne pent pas non plus attribuer cette g6ne cardio- 
pulmonaire a la chloro-anemie, car, on ne constate 
pas toujours de .souffle an coeiir ou dans les vaisseaux 
Lcou; s’il en existe parfois dans ces conditions, un 
traitement approprie peut les faire disparaitre; et 
cependant les autres phenomtoes persistent apres 
cette disparition. Ce qui caracterise la fausse hyper¬ 
trophic du coeur, c’est la permanence des pheno- 
menes morbides arrives a un certain degre, leur 
exacerbation sous I’influence de la marche un pen 
rapide ou d’un autre exercice. 

Enfin, pour en finir avec I’etude du diagnostic 
differentiel, M. A. Ollivier rappelle qu’il ne faut 
iamais oublier de decouvrir le malade, afin de s as¬ 
surer qu’il n’est pas affecte de scoliose ou de toute 
autre modification de la colonne vertebrale capable 
de donnerlieu a des palpitations et a de la dyspnee. 
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Tous les auteurs sont a peu pres d'accord pour 
declarer qu’il ne faut pas s’opposer au developpement 
de riiypertrophie et qu’il est d’une mauvaise pra¬ 
tique de chercher a la combattre. Loin de la, il faut 
maintenir la nutrition du muscle cardiaque, au ni¬ 
veau de sa mission, soit par le regime, soit par une 
medication appropriee. Ce but, qui est le vrai, le 
seul que Ton doiye poursuiyre, est, comme on le 
voit, absolument oppose a celui que se proposerent, 
d’abord Valsalva et Albertini, puis Laennec. Affai- 
blir le malade jusqu’a la defaillance et m6me la 
syncope, voila ce qu’ils croyaient bon, et ce qu’ils 
s efforgaient de realiser par des saignees copieuses 
et repetees, par la diete et le regime le plus dtibili- 
tant qui se puisse imaginer. Ce n’est guere I’hyper- 
trophie elle-meme qu'il faut combattre, mais la 
dilatation qui I’accompagne toujours. • 

De tout temps, comme le dit tres justement M. Eloy 
{Gazette hebd. de med. etde chir., 1888, p. 594), on 
a considere comme un devoir therapeutiquede pres- 
crire aux cardiopathes I’abstention scrupuleuse des 
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violents exercices physiques; car I’effort amene la 
dyspnee, et les efforts musculaires nuisent a la 
depletion des vaisseaux pulmonaires. Les exercices 
physiques surtout exag^res, mettent le myocarde en 
nteessite de fournir un travail mecanique qu’il serait 
plus urgent d’employer a vaincre les obstacles cir- 
^ culatoires dependant de lesions valvulaires ou de 
troubles vasculaires. 

Cependant le repos systeinatiquement absolu peut 
avoir ses inconvenients; il peut entrainer I’obesite 
et la steatose du coeur; d’ou la necessite de cherchei 
peut-6tre un moyen de transaction. C’est ainsi qu au 
Congres de Wiesbaden (avril 1888), certains mede- 
cins allemands, M. CErtel en tete, ont plaide pour le 
trailement di6t6to-niecanique des cardiopathies. 

M. Schott {Centralblatt fur Medicinische, 1881), 
examinant Faction des exercices gymnastiques sur la 
circulation et la respiration des cardiopathes, avait 
cru constater que le nombre des mouvements respi- 
ratoires diminuait; que les battements cardiaqucs 
gagnaient en force ce qu’ils perdaient en frequence 
et que le pouls auginentait d’amplitude. G’etait la 
une veritable restauration myocardique, le maintien 
d’une hypertrophic compensatrice, si Ton veut. La 
kinesotherapie serait done le moyen physiologique 
de retablir Fequilibre fonctionnel entre le coeur et 
les vaisseaux. 

Quels sent les resultats cliniques accuses par 
M. (Ertel? Dans une serie de vingt-sept malades, tons 
gens obeses, dont le coeur etait surcharge de graissc, 
il obtint vingt-sept fois la resolution des accidents 
cardio-pulmonaires. M. (Ertel ne redoute pas le sur- 
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menage du coeur, en puissance de lesions organiques. 
II a done essaye sa methode contre I’hypertrophie 
du cceur, et la non-compensation de I’insuffisance 
valvulairc avec retrecissement; une amelioration 
s ensuivit, contrairement aux traditions prudentes 
en vertu desquelles on menage la comractilite de 
I’organe atFaibli par des lesions organiques. SI. CErtel 
recommande comme stations . d’entrainement les 
pentes des raontagnes de la Suisse allemande, du 
Tyrol et de la I’or6t-Noire. Je m’empresse d’ajouter, 
qu’a ce meme Congres de Wiesbaden, M. Lichtheim 
(de Berne) a fait des objections severes a ce systeme 
et a avoue qu’il avait assiste a de veritables cata¬ 
strophes. 

M., Schpit (de Franefort) recommande la gymnas- 
tique suedoise du D'' Zander, e’est-a-dire la mecano- 
therapie passive qui epargne aux cardiopathes de 
violents efforts, par I’emploi d’appareils fort inge- 
nieux. Mais M. CErtel est plus systematique encore; 
il associe la kinesotherapie au regime dietetique; il 
diminue la quantile des aliments gras, rationne les 
boissons, et fait de I’entrainement musculaire par 
la rnarche. Les partisans des methodes d’ontraine- 
ment redoutent surtout I’atrophie, Thypertrophie 
demeurant toujours, suivant la formule de Beau 
quils ne citent pas d’ailleurs, nficessaire, providen- 
tielle et devenant, en outre, a leur avis, tlierapeu- 
tique, hygienique et m6me curative. La theorie est 
appuyee sur les tables zoologiques de Bergmann con- 
statant que le poids du coeur des animaux coureurs 
surpasse proportionnellement celui des animaux de 
moeurssedentaires. L’litilisation dela kinesotherapie 
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est, comrae I’a dit M. Dujardin-Beaumetz, une ques¬ 
tion de tact medical. 

Je crois Yolontiers a refficacil6 de la gymnastique 
mecanique passive dii D'' Zander et il est a regretter 
que les tentatives laites a Paris par cet eminent 
hygieniste n’aient pas requ du corps medical fran- 
gais I’accueil qu’elles meritaient. 

Les hypertrophies des adolescents guerissent tou- 
jours sans doute, mais lentement, apres des etudes 
entravees et meme uti avenir compromis. L accrois- 
sement se continuant jusqu’a vingt et un et meme 
vingt-cinq ans, il est impossible d attendee les bien- 
faits de la nature; on voit des jeunes gens de dix- 
hnit ans qui souffrentde palpitations ou de cephalees 
deja depuis plusieurs annees, malgre les trailenaents 
les plus varies; il en est d’autres qui, malgre une 
amelioration considerable et rapide, sont obliges de 
continuer la mddication pendant longtemps, au risque 
d’eprouver des rechutes. Ce traitement, tout hygie- 
nique, conSislerait, d’apres M. G. See, dans la vie 
active et les exercices physiques. Gomme, d’apres 
I’eminent professeur, il ne s’agit pas d’une hyper- 
trophie d’origine mecanique, mais bien d une hyper- 
trophie physiologique qui depasse la mesure, le 
coeur n’a rien a redouter de Femploi de ses lorces 
exagerees. 

S’agit-il, au contraire, de I’enfance, les mesures 
prophylactiques seront exactement 1 oppose; il im- 
porte de prescrire la diminution du travail physique, 
le rationnement intellectuel, le sejour au grand air, 
une alimentation albuminoide et graisseuse. Si la 
maladie atteint les jeunes filles en voie de forma- 
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tion, les mfimes prescriptions sont de raise; il est 
inutile de combattre par le fer ime chlorose qui 
n existe pas, par I’hydrotherapie une soi-disant 
neurasthenie qui ne porte sur le coeur que parce que 
tout le coeur est dilate. 

Pour la pseudo-hypertrophie de I’enfance de M. A. 
Ollivier, il faut erap6cher sa transformation en 
. hypertrophie vraieet I’expectation n’est pas permise. 
Tout d abord, s’il existe de la chloro-anemie et du 
nervosisme, il faut, d’aprSs M. Ollivier, prescrire 
les ferrugineux, le bromure de sodium et I’hydro- 
therapie; si le jeune malade a de la dyspepsie avec 
dilatation de 1 estomac, il faut la combattre au moyen 
de la quassia amara, de la teinture de Baume et d’un 
regime severe. Ces indications une fois remplies, il 
faut recourir sans tarder a la gymnastique, non pas 
a des tours de force capables d’aggraver les accidents 
naorbides, mais a une gymnastique moderee, melbo- 
dique, portant specialement sur les bras. Si, au con- 
traire, il s’agit d’un enfant dont le coeur a siibi 
une veritable hypertrophie, il faut conseiller la vie 
calme, mais ne pas renoncer completement a la 
gymnastique des bras faite avec prudence. D’apres 
M, Couslan {La prematuration militaire et le. caiur 
surmene, Bordeaux, 1885). il y aurait lieu d’eliminer 
de 1 armee un plus grand nombre de ces non-valeurs, 
de ces trainards malingres qui, dans les marches, 
vontfatalementechouer a I’arriere-garde, parce qu’ils 
ne peuvent pas faire autrement. La plupart de ces 
surmenes par le coeur sont des hommes en etat de 
prematuration vis-a-vis des charges du service. 
Prematuration et surmenement sont, en effet, deux 
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termes qiii ne vont pas Tun sans I’autre, et beaucoup 
de sujcts qui meurent jeunes par le cerveau. le pou- 
mon on le coeur ne sent que des surmenes. 

II est desirable, comme le recommandent les me- 
decins anglais et americains, que dans toutes les 
armes, les officiers et les medecins veillent a ce que 
les hommes accomplissent leur service dans les 
meilleures conditions d’habillement. de chargement 
et d’allures compatibles avec le bon ordre et la 
discipline militaire. 

Retarder I’heure de I’appel sous les drapeaux 
serait bouleverser notre etat social; ce serait pour- 
tant la meilleure solution: mais, pour le moment, 
il ne faut pas hesiter a renvoyer de I’armee des 
hommes qui ne peuvent pas y servir utilement. 

Dans I’hypertrophie cardiaque d’origint gastrique, 
Ic traitement doit s’adresser d’abord aux elements 
itiitiateurs de la maladie, puis ensuite aux troubles 
cardiaques secondaires. 11 faut done recourir a la 
therapeutique des dyspepsies, en general, et on salt 
combien ellc varie suivant les cas. D’une fagon gene- 
rale cependant, on pent dire avec M. Potain, qu’il 
faut supprimer tous les aliments qui determinent 
I’apparition de ces troubles gastriques, et parhii eux 
il faut reconnaitre que le vin tient une large place; 
on reussira presque toujours a le remplacer par des 
boissons innocentes, telles que I’eau do source, I’eau 
d’Alet ou d’Evian, en un mot, par les eaux les plus 
faiblement mineralisees. Si ces boissons repugnent 
au malade, on pent avoir recours a de I’eau coupde 
avec du cognac, a de la biere. 11 faut ensuite sup- 
primer de ralimentation les condiments, puis tout 
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ce qui, dans I’estomac, pent subir une fermentation 
vicieuse, les graisses par exemple : ecarter du 
regime enfin tout ce que I’estomac ne supporte que 
difticilement et, a cet egard, les differences sont tres 
sensibles, chaque estomac ayant, pour ainsi dire, ses 
preferences particulieres. 

II est aussi important de ne pas faire de repas 
trop copieux, de trop longue duree; il faut les multi¬ 
plier, en meme temps que les faire peu abondants 
• et, a cet egard, le lait possede des avantages incon- 
testables, car if permet facilement de fragmenter 
I’alimentation a I’infini. Mais il ne faudra pas oublier 
que les estomacs dilates supportent difficilement lo 
lait. Les accidents’cardiaques peuvent prendre, on le 
sait, leur origine ailleurs que dans I’estomac, c’est- 
a-dire dans I’intestin, le toieet qu’alors, chaque fois, 
les indications therapeutiques sont variables. A cote 
de ces indications causales, on pourra recourir, 
pour calmer le c'oeur, aux preparations antispasmo- 
diques, a Tether, a Tacetate d’ammoniaque, aux 
inhalations d’iodure d ethyle, etc. 

L’hypertrophic pent se rencontrer, comme nous 
le savons deja, dans la premiere et meme la secondc 
periode des cardio-scleroses. Cette hypertrophic, par 
elle-meme, ne presente aucune indication directe, 
mais il importe de mettre en oeuvre une medication 
s’adressant a Thypertension arterielle. Il faut eviter 
le surmenage sous toutes ses formes, les exces de 
toutes sortes et surtout les exces de table, Tabus de 
la viande, et surtout de la viande peu cuite et fui- 
sandee, les boissons alcooliques, les bieres fortes, 
les vins de Bourgogne, les bouillons et les potages 
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gras qui sont des solutions de poisons .ou de veri- 
tables decoctions de ptomaines, les poissons, les fro- 
mages faits, les salaisons, la charcuterie, les con¬ 
serves alimentaires. 11 faut donner la preference a 
une alimentation cornposee de laitage,. sous toutes 
les formes, de legumes, de quelques oeufs, et, en 
dernier lieu, de viandes cuiles et fraiches. C’est a 
cette periode sortoul qu’il convientd’administrer les 
iodures, surtout I’iodure de sodium, moins toxique 
queles sels de potassium, mieux supporte par I’esto- 
mac et qui n’a pas d’inconvenient lorsqu’il existe 
de Fimpermeabilitc renale. 

M. Huchard a introduit en France I’usage de la 
nitro-glycerine, designee par Berthelot sous le noin 
de trinitrine (pour ne pas effrayer les malades); c’est 
un medicament vasculaire possedant une action 
depressive sur la tension arterielle et qui, a ce tiire, 
pent rendre des services dans Thypertrophie de la 
nephrite interstitielle, au memetitre que les iodures. 

Les nitrites de sodium ou de potassium, employds 
par Mathew Hay (d’Edimbourg), sont dangereux en 
raison de leur action promptement toxique sur les 
globules sanguins. 

Une des conditions principales du succes, avec les 
iodures, c’est la -perseverance, la Constance dans le 
traiteraent, c’est aussi et surtout son emploi dans 
la premiere periode de la maladie. 

On pent remplacer parfois I’iodure de sodium par 
celui de strontium, depuis que Laborde a demontre 
I’innocuite des sels de strontium et depuis que M. Ilu- 
chard (Malbec, these de Paris, 1892) nous a appris 
que cet iodure poss^de une action cardiaque reelle. 
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A la fin de la seconds periode de la cardio-scle- 
rose, le myocarde faiblit, et la tension arterielle tend 
a s’abaisser au-dessous de la normale, ce que Ton 
constate par I’existence des oedemes peripheriques 
et des congestions viscerales. 11 y aurait done un 
certain danger a prolonger outre mesure I’ernploi 
des iodures a haute dose, en raison de la possibilite 
de la production de troubles asystoliques, Alors, il 
faut avoir recours aux toniques du coeur, a la digi'- 
tale, a la cafeine et surtout au sulfate de sparteine. 
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CHATEL-GUYONS 

CONSTIPATION 

Obesite, Dysp epsie, Con gestions, etc. 

Pour Commandes et Renseignemeiils: 5, rue Drouot, PARIS 

Hydro-Geiamine Lagasse 

EAU DE PIN 6EMME C0NCENTR£E 

Affections des vojes respiratoires,de la gorge, 
des reins, de la vessie 
VENTE EN GROS : 5, rue Drouot, PARIS 
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Une Caisse l£ger Une Caisse 
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Sur sioiple demande adressde a la C*® DE POUGUES 
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Ailections de I’estomac , des voles resp iratoires et de la peau 

CASINO — theatre — CERCLE 
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Cachets Ce Leptandrine ROYER centre la 

COimPATIOH HABITUEILE , 

A la dose d’un ou deux au moment des repas, Us procurent une selle ais6e 
sans coliques. — Pris pendant quelques )ours, toujours au mdme repas, 
ils hahituent I'intesliu a fonctiouuer naturellement et k la meme heure. 

« La Leptandrine exerce une action manifeste sur les fol- 
licules mucipares des intestins et j’ai pu constater ses bpns effets 
dans un srand nombre de cas de constipation chronique. » 
(D** Dutcher). 

« La Leptandrine excite legerement le foie el soilicite la 
secretion biiiaire, sans produire de veritable purgation, elle est 
simplement laxative. » (D^ Gubler). 

Pharmacie A. DUPUY, 225, m St-Martin, Paris 



Cet aliment, dont la 
^ base est le bon lait, est le 
___ - meiUeur pour les enfants en 
has age : U supplee-a. Tinsuffisance du 
lait maternel, facHite le sevrage. 

En outre, pour les adultes convalescents 
ou valetudinaires, cet aliment constitue 
une nourriture a la fois I6gbre et subs- 
tantielle. 


ET DANS TOUTES LES PHARMACIES 





F. VIGIER 


12, BOULEVABD BONNE-NOUVELLE — BASIS 

SACCHAEOLi: DE QUINQUINA VIGIEB. - Tonique, re- 
constituant, febrifuge, renfermant tous les principes de 
I’doorce. — Bose ; 1 a 2 cuillerdes i, cafd par jour, dans une 
cuillerde de potage, eau, vin. 

Prto du flaooa reprdsentant SO grammes (Textrait: 3 fr. 
PILULES HHEO FERBfiKS VIGIER, SPfiCIALES CONTRB 
la CONSTIPATION. — Laxatives, n'affaiblissant pas, 
mdme par un usage prolongs, dans le eas de constipation 
opinidtre^ — Bose .• 1 i 2 pilules au diner. 

PASTILLES VIGIER AU BI-BORATE DE SQUDE PUB. — 
10 centigrammes par pastille, centre les directions de la 
Oouche, de la gorge et du larynx. — Bose .• 5 a, 10 pastilles par 

FARINE ALIMEN'»’AIRE VIGIER au cacao. - Nutrition 
des enfants en bas 4ge, allaitement insuffisant, sevrage. 

— Les enfants sent trds friands de cette preparation qui ren- 
ferme tout le ieurre du caccM et ne constipe pas. 

OURAQAOS MEDICAMENTEUX (marque 'Wennings), Eola- 
Coca-Curajao, — Ferrugineux-Curacao, — Purgatif-Ou- 

CAPSULES D’ICHTHYOL VIGIEB k 25 centigrammes. - 
Bose .-448 par j our, dans les maladies de la peau. — OVULES 
D’ICHTHYOL VIGIEB, employes en gynSoologie. 
EMPLATBES CAOUTCHOUTES VIGIER, TRfiS ADH^- 
SIFS, NON IRRITANTS. — EPITHBMES ANTISEP* 
TIQUES VIGIER. — Eemplacent les Empldtres Mousse- 
lines-Empldtres de TJnna, Sparadraps, Onguents, Pom- 
mades. — Les principaux sent: Vigo, rouge de Vidal, oxyde 
de zinc, borique. icbtbyol. salicyie. liuile de foie de morue 
creosotea ou pheniquee, etc. — Nous reoommandons tout 
specialement a Messieurs les Chirurgiens notre Sparadrap 
caoutchoute simple, trOs adhesif, non irritant, aseptique, 
inalterable et les bandes caoutchoutees. 

SAVONS ANTISEPTIQUES VIGIEB,, bygidnlques, mddi- 
camenteux. — Prepares avec des pates neutres, ils com- 
pieteut le traitement des maladies de la peau. 

TEAlTEMENT DE LA TUBEECULOSE parleCARBONATE 
DE GAIACOL VIGIER, en capsules de 10 centigrammes. — 
Bose ; 2 a 6 capsules par jour. 

MANGANI-FER VIGIEB coutre I’anemie, la cUorose, etc. 

— Le mangani-fer Vigier est uu saccharate de manganese 
et de Ter en dissolution, d’un goOt agrdable, extrdmement 
assimilable, iortiflant par excellence, ne constipe pas, ne 
noircit pas les dents. — Bose: 1 cuilleree 4 soupe au moment 



VIN GIRARD 

DE la CROIX DE GENEVE 

Vin lodo-tannique Phosphate 
SUCCEDANE DE L’HUILE DE FOIE DE M 0 R U E 
Le VIN GIRARD rigoureusement dose, contientparverreSmadere: 

lode. . 0 gr. 075 milligrammes. 

Tannin".’. 0 gr. 50 centigrammes. 

Lacto phosphate de chaux. 0 gr. 75 centigrammes. 

Le VIN GIRARD, outre les iUments constitutifs de Vhuile 
de foie de morue, renferme les principes de substances toniques 
et apiritives qui stimulent les fonctions de I’appareil digestif. 

Maladies de poitrine. Engorgements 

AUeoti?ns"™rSnls,Accffent|je^^res8^^ ettoutes aHections 

DOSE : Trois verres 4 madSre par jour avanl ou aprSs le repas. 
le SIROP GIRARD jouildesmemes proprieles et possede les memcs elcmcnls 
LE FLAGON : 4= FRANCS 

A. GIRARD. 142, boulev. St-Germain. PARIS 

GROS. 17, ruedeTournon et 22, rue de Conde, Paris 

dragees demaziere 

Castara Sapda j Mare de Far et Cascara 

Doafees A O gr. 125 de Poudre | Ogr. 10 dTodure-Ogr. 03 de Cascara 

Veritable Specipque Leplusactifdes Ferrugineux, 

de la Constipation habitueiie. \ n’entrslnantpas da 

DEPOT GENERAL ; Pdarmacie G. DEMAZIERE, 71,avenue deVilliers, PARIS 

Eohantiilons franco aux Medecms. 

COCAINE BRUNEAU 

AOOjNITO-BORATKE 
Le meilleur spicitique de la Gorge et du Larynx 
CHADUE PASTILLE AROMATISEE A LA VANILLE RENFERME E«<!TEMENT r 
Ch'orhydrate^de^Coeame, ^ "" 

Prix : 3 fr. la boite. — Envoi Iranco d’Echantillons 
Deoot aeneral : Pharmacie L. BRUNEAU, Lille 







TRAITEMENT DE LA 


TUBERCDLOSE 

PULMONAIRE 

de la Pleuresie d'origine tuberculeuse et 
des Bronchites aigues et chroniques 

PAR LE 

GAiACOL lODOFORME SERAFON 


GAiACOL EliaLYPTOl IODOFOBH£ SERAFON 


EN SOLUTIONS POUR INJECTIONS HYPODERMIQUES 

Ghague centimetre cube de cettg solution contient exactement 
i centigramme d’iodoforrne et A centigrammes de gaiacolabsolu, 
ou / centigramme d'iodoforme, 5 centigrammes de ga'iacol et 
S centigrammes d’eucalyptol. 


EN CAPSULES POUR L’USAGE INTERNE 

A prendre a la dose d’une capsule 3 minutes avant cliaque 
repas, pendant les trois premiers jours, puis e la dose de S et 
3 capsules, 5 minutes avanl chaque repas, pendant les jours 
suivants. 


L'idAe d’associer le gaiacol a I’iodoforme dans le traitement de la 
tuberculose pulmonaire, de la pleuresie d’origine tuberculeuse et 
des bronchites aigues et chroniques appartient a M. le docteur Picot, 
professeur de'-clinique ala Faculte de medecine de Bordeaux, {Aca¬ 
demia de medecine, mars 1891,Congrfes de la tuberculose, aoht 1891). 

. Dans plusieurs etudes remarquables, il en a precise les indications, 
formule les doses et signaie les incontestables avantages. 

S’inspirant des travaux de M. le docteur Picot, M. Serafon, phar- 
macien A Bordeaux, a prepare une solution et des capsules qui, 
experimentees dans un grand nombre d’hOpitaux, ont donne les 
resultats les plus satisfaisants. 

BIEN SPECIFIER : 

SOLUTIONS ET CAPSULES SERAFON 
. PR^:PARATION & VENTE EN GROS 

M®" ADRIAN & C'*, 9 et 11, rue de la Perle, PARIS 
















